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OZET

OBSTRUKTIF UYKU APNESi SENDROMUNDA KAROTIS ARTER INTIMA MEDIA
KALINLIGININ B-MOD ULTRASONOGRAFI’DE OTOMATIK PROGRAM iLE OLCUMU

Dr. Songiil DEMIR

Radyoloji Anabilim Dalh Uzmanhk Tezi

Obstriiktif uyku apnesi sendromu (OUAS), arteriyel hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
kalp ritim ve iletim bozukluklari, kalp yetmezligi gibi artmis kardiovaskiiler morbidite ve mortalitesi
ile strok gibi ciddi sistemik hastaliklara neden olan, yaygin goriilen, fakat gdzden kagabilen bir
hastaliktir. Son yillarda OUAS’1n kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak ateroskleroza
yol agabilecegine dair kanitlar artmaktadir. Bircok deneysel ve kesitsel ¢caligsmada, artan karotis intima
media kalinhg (KIMK) yaygi aterosklerozun gegerli bir endeksi ve erken-giivenilir markir1 olarak
gosterilmistir.

Aterosklerotik siireci asemptomatik donemde tespit eden yéntemlerden olan IMK dl¢iimii,
erken donem yaygin aterosklerozu gosteren bir tekniktir. Bu test damar yasini belirleyen testtir. Non
invaziv, kolay, maliyeti diisiik ve tekrarlanabilir olmas1 nedeniyle daha sik olarak kullanilmaktadir.

Bu calisma, OUAS 1n karotis arterler iizerine olan etkilerini dogrudan gézlemek ve subklinik
aterosklerozun gostergesi olan KIMK’ nin B-Mod yiiksek rezoliisyonlu US’de otomatik program ile
6l¢iimii i¢in planlandi.

Caligmaya Harran Univeristesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve Néroloji béliimlerinin
uyku laboratuarinda polisomnografi yapilarak teshis konulan ve tedavi gormemis 40 OUAS hastasi
(14 kadin, 26 erkek, yas ortalamas1 49,58+11,12 yil) ile 40 saglikli goniillii dahil edildi. Hastalar apne-
hipopne indekslerine (AHI) gore iki subgruba ayrildi (Hafif-orta OUAS subgrubu ve agir OUAS
subgrubu). Yiiksek rezoliisyonlu USG cihazinin otomatik programi ile her iki karotis arter intima
media kalinligi1 olgiildi. Her iki AKA maksimum ve ortalama degerleri kaydedildi. Her iki AKA

maksimum ve ortalama degerlerinin ortalama degerleri hesaplandi.



Hasta grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda sadece sag AKA maksimum ve ortalama
IMK degerleri kontrol grubundan yiiksek olup, istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand: (sirastyla
P=0,014, P <0,001). Kontrol ile hasta subgrublar1 karsilastirildiginda ise siddetli OUAS subgrubunda
sag AKA maksimum ve ortalama IMK degerleri, sol AKA maksimum IMK degeri, sag AKA ortalama
IMK ve sag-sol AKA maksimum ve ortalama IMK degerlerinin ortalama degerleri kontrol grubundan
yiiksekti ve anlaml istatistiksel farklilik bulundu (sirasiyla P = 0,002, P = 0.023, P < 0,001, P = 0,006,
P =0,007). Siddetli OUAS subgrubu ile hafif-orta OUAS subgrubu karsilagtirildiginda sadece sag-sol
ortalama maksimum IMK degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (P=0,016).

Sonug olarak, ¢alismamiz OUAS’in ateroskleroz i¢in bir risk faktorii oldugunu destekledi.
KIMK él¢iimii igin, kisa, pratik, basit, dl¢iim kalitesini yiikselten objektif bir yontem olarak otomatik
6lgtim yontemi kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: ateroskleroz, OUAS, otomatik ultrasonografik dl¢iim, karotis IMK



ABSTRACT

MEASUREMENT OF CAROTID ARTERY INTIMA-MEDIA THICKNESS IN OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA

SYNDROME, BY B-MODE ULTRASOUND WITH AUTO SOFTWARE.

Songul Demir, MD

Expertise Thesis, Department of Radiology

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a common but underdiagnosed disease that
causes increased cardiovascular morbidity and mortality, including arterial hypertension, coronary
heart disease, heart rhythm and conduction disorders, heart failure, and stroke. Increasing of evidence
in recent years, indicate that OUAS can lead to atherosclerosis independently from the factors of
cardiovascular risks. Several experimental and cross-sectional study indicate that increased intima-

media thickness (IMT) is a valid index and early- reliable marker of generalized atherosclerosis.

IMK measurement, which is determine atherosclerotic process in asymptomatic period. This
test determines the age of the vessel. It has been used more commonly, because of its non-invasive,

easy, repeatability, and low-cost.

This study was planned to observe the direct effects of OUAS on carotid arteries and to
measure KIMK, which is indicator of subclinic ateroskleroz, with automatic software in B-Mode

sonography.

In the sleep laboratory of the Chest Diseases and Neurology departments of Faculty of
Medicine Harran University, OSAS diagnosed and untreated 40 patients (14 female, 26 male, mean
age 49.58 + 11.12 years) , 40 healthy volunteers, totaly 80 people were included to the study. Patients
were classified into two subgroups according to the apnea-hypopnea index (AHI). Mild- moderate
OUAS subgroup (AHI = 5-30) and severe OUAS (AHI= up to 30) subgroup. Both carotid arteries
IMT has been measured by automatic software in B-Mode sonography. Both right common carotid
artery (RCCA) and left common carotid artery’s (LCCA) maximum and mean values have been

recorded. Also average values of both right and left CCA’s maximum values (meanmax RL) and

3



average values of the average values of IMT of both right and left CCA’s values (meanmean RL)

have been calculated.

In comparison patient group with control group, only the RCCA maximum and mean IMT
values was higher than the control group’s values was significantly statistic differences have been
determined (respectively, P = 0,014, P < 0,001). When comparing control and patients with severe
OSAS subgroups, RCCA maximum and mean IMT values, LCCA maximum IMT values, meanmax
RL, meanmean RL IMT’s values was higher than the control groups values and significantly statistic
differences has been observed (respectively P = 0,002, P = 0.023, P < 0,001, P = 0,006, P = 0,007). In
comparison severe OSAS subgroup with mild-modarete OSAS subgroup, significantly difference has

been sitatistically determined only on the values of meanmax RL of IMT (P=0,016).

In conclusion, our study supports that OSAS is a risk factor for atherosclerosis. Automated
measurement can be used for the measurement of carotid intima-media thickness as a method, which
is short, practical simple, and objective.

Key Words: atherosclerosis, OSAS, automatic ultrasonographic measurement, carotid IMT



1-GIRIS

Obstriiktif uyku apnesi sendromu (OUAS), arteriyel hipertansiyon (HT), Kkoroner arter
hastaligi (KAH), kalp ritim ve iletim bozukluklari, kalp yetmezligi (KY) gibi artmis kardiovaskiiler
morbidite ve mortalitesi ile strok gibi ciddi sistemik hastaliklara neden olan, yaygin goriilen, fakat
gbzden kacabilen bir hastaliktir (1). Solumunla ilgili uyku bozukluklari i¢inde incelenen ve viicuttaki
bircok sistemi ilgilendiren 6nemli bir saglik sorunudur. OUAS, uyku sirasinda tekrarlayan {ist solunum
yolu tikanmalarina bagh olarak, hava akiminin azalmasi yada solunumun durmasiyla karakterize ve
siklikla oksijen satiirasyonunda azalmayla birlikte goriilen bir sendromdur (2-3).

Erkeklerde %1-5 kadinlarda %1.2-2.5 olmak iizere oldukca sik goriilmekte (4). Ulkemizdeki
epidemiyolojik calismalarda, OUAS prevalans1 %1.8 olarak bildirildi (5). Bu rakamlar hastaligin en az
astim bronsiale ve diabetes mellitus kadar yaygin oldugunu gostermektedir. Ancak OUAS’1n ne denli
ciddi sonuglar1 oldugu toplum iginde fazla bilinmemekte ve hastalarin ¢ogu hastalig1 farketmedikleri
ya da onemsemedikleri i¢in genellikle hekime gitmemektedir. OUAS prevelanst HT igin %50, KY
icin %30, inme igin % 60 olarak saptandi (6). Sinsi ilerleyen ve ciddi sistemik komplikasyonlara yol
acan hastaligin erken teshisi ve tedavisi onem tasimaktadir.

Son yillarda OUAS’in geleneksel kardiyovaskiiler risk faktdrlerinden bagimsiz olarak
ateroskleroza (AS) yol agabilecegine dair kanitlar artmaktadir. OUAS’ta olusan hipoksi ve sistemik
enflamasyonun ateroskleroz olusumunda risk faktorii oldugu saptandi (72-74).

Tim diinyada en sik 6liim nedeni AS kaynakli kardiovaskiiler hastaliklar (KVH) dir (7). Beyin
kan akimini saglayan karotid arterler de bu aterosklerotik degisikliklerden etkilenmektedir. Inme,
yliksek mortalite ve morbiditeye neden olan ve en sik goriilen norolojik hastaliktir. Tiim diinya
toplumlarinda kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserden sonra iiglincii en sik 6liim nedeni ve birinci
sakatlik nedenidir (8). Akut iskemik inmelerin biiyiik ¢ogunlugu aterosklerotik nedenlidir (9).

Ayrica OUAS ile AS iligkisi i¢in yas, erkek cinsiyet, obezite, sigara, HT gibi pek ¢ok risk
faktorii ortaktir ve es zamanl bulunur. Major risk faktorleriyle AS’1in varhigi ve ciddiyeti arasinda

pozitif bir iliski olmasina ragmen, bu risk faktorlerine sahip énemli bir populasyonun klinik agidan



asemptomatik olmasi, aterosklerotik hastaliklar agisindan risk siniflamasinin yapilmasinda ve
subklinik aterosklerozun tespitinde zorluklar olusturmaktadir (10).

Toplumun genelinde AS risk faktdrlerini (HT, hiperkolesterolemi, sigara vb.) kontrol altina
almaya yonelik sayisiz primer koruma ¢alismasi yapilmistir. Tiim toplumu kapsayan primer koruma
yaklagiminin ¢ok pahali ve sonuglari da yetersizdir. Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarin %
80’1 asikar bir hastaligi olmayan goriiniiste saglikli bireylerde ortaya ¢ikmakta. Bu bireylerde primer
korumanin mevcut risk durumuna gore yogunlastirilmasi en akilct ve etkili yaklasim gibi
goriilmektedir. Giiniimiizde KVH gelisimi agisindan orta-yiiksek riskli bireylere primer koruma
onerilmekle birlikte, bu hasta grubunun tanimlanmasinda kullanilabilecek ideal bir yontem heniiz
bulunabilmis degildir. Bu nedenle orta-yiiksek riskli bireylerin saptanmasinda geleneksel risk
siniflamalarinin kisithliklarimi asabilecek, asemptomatik kisilerde aterosklerozu subklinik dénemde
saptayabilecek noninvaziv yontemler iizerine yogunlasiimistir.

US ile KIMK 6l¢iim testi bu yontemlerden biridir. KIMK o6l¢lim testi aterosklerotik vaskiiler
hastaliklarin en erken evresinin tespitinde kullanilmaktadir. Hem endotel disfonksiyonunu, hem de
erken donem yaygin aterosklerozu gosterir (11). Yiizeyel biiyiikk arterlerden (femoral, karotid,

brakiyal) ultrasonografik yontemlerle IMK 6l¢iimiiniin 6nemli avantajlari mevcuttur (12):

1-noninvazivdir.

2-tekrarlayarak kullanilabilir, hastanin kisa veya uzun vadeli saglik durumunu tehlikeye atmaz.

3-hasta muayenesi igin pratik ve konforludur.

4-diger metodlar ile karsilastirildiginda maliyeti daha ucuzdur.

5-ve radyasyon icermez.

Ancak IMK’nin US’de manuel lgiimii yanlis pozitif sonuglara ya da yanlis yiiksek evre AS
teshisine yol acarak; hastay1 gereksiz tibbi testlere, psisik bozukluklara ve ekonomik kayba

ugratabilmekte. Bu konuda yapilan ¢alismalar otomatik program ile 6l¢imiin daha objektif sonuglar
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vermesi nedeniyle otomatik 6l¢tim 6nerilmektedir. Ayrica otomatik dl¢iim daha pratik, daha kolaydir.

Ve tekrarlayan Sl¢limlerde hata pay1 azdir.

Bu calismanin amaci, OUAS ile ateroskleroz iliskisini arastirmak ve aterosklerozu subklinik
evrede yakalayabilen B-Mod US otomatik programinin etkinligini gostererek, prematiir aterosklerozun
tespitinde en dogru non-invaziv yaklagima katkida bulunmaktir. Literatiirde bu konuda 6nemli

caligmalar ve uygulama mevcut iken , iilkemizdeki ¢aligmalar sinirlidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Uyku ve Solunum

Uyku, solunumun kontrolii iizerine etki eder ve solunumda 6nemli degisikliklere yol agar.
Uyku aracili degisiklikler normal insanlarda ventilasyon ve gaz degisimi iizerine kiigiik bir etki
yaparken, solunum sistemi hastalig1 olanlarda belirgin degisikliklere yol agabilirler (13).

Solunum, uyaniklik ve uykuda istemli ve otonomik sistemler olmak {izere iki bagimsiz sistem
tarafindan kontrol edilir. Uyaniklik sirasinda her iki sistem de ¢aligir. Uyaniklik sirasinda postural
motor ndronlarin tonik eksitator diirtiisii ile istirahat postural kas tonusu saglanir. Uyku sirasindaki
solunum ise tamamen medulladaki solunum kontrol merkezinin otonomik ritmine baglidir. Uykuda
akciger ventilasyonu azalir, bunun baglica nedeni tidal voliim azalmasidir. Tidal voliim ve solunum
hizi non REM dénemde stabil, REM déneminde ise diizensizdir (13). Ozellikle REM uykusunda
solunum merkezinin kimyasal, mekanik ve kortikal uyarilara duyarliligi azalir. Uykuda 6zellikle REM
doneminde arteryel hipoksemi ya da hiperkapniye olan ventilasyon yaniti azalir. Bu fizyolojik
degisiklikler normal insanda herhangi bir klinik 6neme sahip degildir. Bir gaz alis verisi bozuklugu
yaratmaz, ancak solunum yetmezligi icinde bulunan hastalarda ¢ok belirgin hipoksemiye neden
olabilir (14). Hava yolu direncine etkisi ise; sirkadiyan etki ile normal insanlarda hava yolu ¢apinda
%8 daralma olusabilir, bu durum solunum sistemi hastalig1 olanlarda daha belirgin olabilmektedir
(14). Uyku sirasinda alveoler ventilasyonda azalma sonucu parsiyel arteriyel karbondioksit basinci
(PaCO2) 4-6 mmHg kadar yiikselir, parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO2) 4-8 mmHg ve arteriyel
oksijen satiirasyonu (Sa02) %1-2 azalir (15).

2.2. OBSTRUKTIF UYKU APNESI SENDROMU
2.2.1.Tarihge

Obstriiktif uyku apnesinin ilk tanimi, 19. yy da obezite ve asir1 giindiiz uykululuk hali ile
sekillenen klinik vaka bildirilerine kadar uzanmaktadir (16). Bu vakalar, ilk kez 1835 yilinda
yayinlanan “Pickwick” yazilarina benzerlikleri ile dikkati ¢ekmis ve “Pickwickian sendromu” adim
aldi (17). Pickwickian ozelliklerinin ilk fizyolojik kaydi ise 1960’larda Gerardy ve arkadaslar
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olarak agikland1i ve boylece “obstriiktif apne” ilk kez tanimlandi (19). Daha sonralar1 Avrupa ve
Amerika Birlesik Devletleri’ndeki pek ¢ok aragtirmaci 1972 yilinda bir araya gelerek “Hipersomni ve
Periyodik Solunum” baglikl1 toplantiy1 diizenleyerek Uyku Tibb1 konusundaki arastirmalarin temelini
attilar. OUAS, klinik bulgular ilk kez 1956 yilinda ortaya konulmus nispeten yeni taninan bir
hastaliktir (20).

Tirkiye’de apne ile ilgili ilk yaymn 1973 yilinda Baris tarafindan yapildi (21).
2.2.2. Epidemiyoloji

OUAS, uyku sirasinda hava akiminin tekrarlayan tikanmalar ile seyreden oldukca sik
rastlanan bir tablodur. Giiniimiizde OUAS nun prevalansi erigkin popiilasyonda; kadinda % 1.2-2.5 ve
erkekte % 1-5 olarak kabul edilmektedir (4). Ulkemizdeki epidemiyolojik calismalarda, OUAS

prevalansi %1.8 olarak bildirildi (5).

2.2.3. Fizyopatoloji

OUAS'I hastalarda iist solunum yolu (USY) obstriiksiyonu en sik olarak retropalatal ve
retroglossal bolgelerde gelisir. Ancak bu obstriiksiyon ¢ogu kez tek diizeyde meydana gelmez.

USY agiklig, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraliiminal basincin kollabe edici etkisine
karsi, USY dilatér kas aktivitesi arasindaki denge ile belirlenmektedir. Ancak bu olay anatomik,
mekanik, néromiiskiiler, santral vb. bircok faktdrlerden etkilenmesi nedeniyle oldukca karmasik hale
gelmektedir. Mekanizmasi halen tam olarak anlagilamayan bu karmasik tablonun patogenezine iliskin
birlesik teori olusturuldu. Bu teoriye gore; USY obstriiksiyonu fizyopatolojisinde rol oynayan faktérler
arasinda en onemlisi; ya kii¢iik liimeni, ya da artmus ekstraliiminal basing nedeni ile kollabe olmaya
egilimli farinkstir. Bu fenomenin baslangic noktas1 USY dilatérleri iizerine ventilatdr motor outputun
azalmasidir. Bu azalma torasik pompa kaslarm da etkilemektedir. Santral ventilatuar uyarida azalma,
USY dilator kaslariiizerine ndral uyarida azalmaya ve sonugta faringeal tonusta azalmaya neden olur.
Pozitif ekstraliiminal ve negatif intraliiminal basinglarin olusturdugu bu kollabe edici transmural
basing faringeal daralmaya neden olur. Faringeal hava yolunda daralma faringeal kompliyansa ve hava

akiminda artisa yol agar. Ardindan intraliiminal basingta azalma daralmay1 daha da artirir ve sonugta



tam obstriiksiyon gelisir. Bir kez obstriiksiyon olunca mukozal adheziv gii¢ler ve yer ¢ekimi, apnenin
uzamasina ve asfiksiye yol agar. Obstriiksiyonun diizelmesi i¢in arousal gerekir. Sonrasinda olusan
hipoventilasyon, hipokapni ile ventilatuar motor output azalir ve olay yeniden baslar.

Sonug olarak; USY obstriiksiyonu gok sayida anatomik ve fizyolojik bozukluklar arasinda
etkilesim sonucu gelisir. Ancak temel 6zellikler kiigiik faringeal liimen ve transmural basingtir. Ayrica
olaym USY’da gerceklesmesi bir neden degil sonug olup tetigi ceken faktdriin santral oldugu goriisii
her gegen giin 6nem kazanmaktadir (22).

2.2.4. Tam

Oncelikle hastalar klinik olarak degerlendirilmelidir. OUAS’1in major semptomlari horlama,
tanikli apne ve gilindiiz asir1 uyku halidir. OUAS’da en sik rastlanan semptom ve bulgular Tablo 1°de
belirtildi (23). OUAS’da altin standart tan1 yontemi polisomnografik incelemedir. OUAS siddeti apne
hipopne indeksi (AHI) degeri ile ifade edilir (Tablo-2).

Tablo 1 : OUAS semptomlari

Major semptomlar

- Horlama

- Tanikl1 apne

- Giindiiz asir1 uyku hali

Noropsikiyatrik semptomlar

- Uyaninca bas agrisi

- Yetersiz ve boliinmiis uyku

- Insomni

- Karar verme yeteneginde azalma
- Hafiza zayiflamasi, unutkanlik

- Karakter ve kisilik degisiklikleri
- Cevreye uyum giicliigii

- Depresyon, anksiyete, psikoz

- Uykuda anormal motor aktivite

Kardiyopulmoner semptomlar
.Uykuda bogulma hissi

- Atipik gogiis agrisi

- Noktiirnal aritmiler

Diger semptomlar

- Ag1z kurulugu

- Gece terlemesi

- Nokturnal oksiiriik

- Noktiiri, eniiresis

- Libido azalmasi, empotans

- Isitme kayb1,gastrodzefagial reflii

- 1 10



Tablo 2: OUAS simiflandirmasi

I AHI }
| Normal <5

| Hafif 515 I
| Orta 15-30 |
| Agir > 30 |
I I
e e e e e e — — — — — — -l

2.2.5. OUAS’ a egilimi artiran faktorler
l. Yas:

Bu sendromda iki farkli yas grubunda insidans artmaktadir. Ilki, tonsiller hipertrofi veya gene
anomalilerine bagl olarak ¢ocukluk cagi, digeri de 45—65 yaslar1 arasindadir. Son yillarda yapilan bir
calismada, BKI degisimlerinden bagimsiz olarak, OUAS siddetinin ileri yaslarda azaldig1 gosterildi
(24).

I1. Cinsiyet:

Genel popiilasyonda OUAS‘I1 erkek/kadin orani; 2.5/1 olarak saptandi (4). Premenopozal
kadinlarda nadirdir ve siklikla morbid obezite ile birliktelik gosterir (25). OUAS prevalansi,
kadinlarda menopozdan sonra artmakta, bu da OUAS’da kadin seks hormonlarinin koruyucu, erkek
seks hormonlarinin ise egilim yaratici etkisini gdstermektedir.

Erkeklerde iist hava yolunun mekanik 6zellikleri, kadinlarinki ile karsilastirildiginda, bazi
farkliliklar géze ¢arpmaktadir (26). Whittle ve ark. Magnetik rezonans goriintiileme kullanarak, boyun
yumusak doku hacmi ve yag dagilim acisindan yas, BKI ve Epworth uykululuk skalasi sonuglar
eslestirip, 10 normal kiloda erkek ve kadin olguyu karsilastirarak total boyun yumusak doku hacmi ile
farengeal yag dokusu kitlesinin erkekte daha fazla oldugunu gosterdiler (27).

II1. Genetik Ozellikler:

OUAS’nun hem semptom hem de laboratuvar bulgulari, hastalarin akrabalarinda normal

popiilasyona kiyasla daha sik goriilmektedir (28).

1\VV-Obezite:
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OUAS igin obezite 6nemli bir risk faktoriidiir. Diinya Saglik Orgiitii 1997de, BK1:26-30kg/m2 olan
erigkinleri “kilolu”, BKI>30kg/m2 olanlar1 ise “obez”olarak tanimlamustir (14). Obezitenin USY nu
daraltarak, kollapsa neden olmasi konusunda, cesitli potansiyel mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir. Genel
olarak obez OUAS’l1 olgular, daha biiyiik bir dil ve daha dar bir iist hava yolu gegisine sahiptir (29).
Ayrica, obez OUAS’1 hastalarda solunum kas giicliniin azaldig1 da gosterilmistir (30). Bu nedenle,
santral obezite ile OUAS birlikteligi, anormal iist hava yolu kas fonksiyonu ile iliskilendirilebilir.
OUAS’lu hastalarda, kilo kaybindan oOnceki ve sonraki c¢aligmalar, iist hava yolunda yapisal
degisimlerden ¢ok fonksiyonel degisimler oldugunu gostermektedir (31).

Yayinlanmig epidemiyolojik calismalarin ¢ogu obezitenin, OUAS riskini arttirdigin
gostermektedir. Boyun cevresi ve bel/kalga oraninin OUAS riski i¢in 6nemli belirleyiciler oldugu 6ne
stirilmiis, fakat bu bazi ¢alismalarin bulgular ile desteklenemdi (32).

V. Ust Hava Yolu Anatomisi:

Ust hava yolu genisligini azaltan tiim faktdrler, OUAS olusumuna ve hastaligin siddetinin
artmasina katkida bulunur. Retrognati veya mikrognati gibi kraniofasial anomaliler ve nazal septum
deviyasyonu iist hava yolu gecisini daraltarak, uyku apnesine egilim yaratir (33,34).

Obstriiksiyonun bir bagka potansiyel nedeni de, yag depolanmasi veya biiyiik tonsillere baglh
olarak iist solunum yolunda yumusak doku kitlesinin normalden fazla olmasidir (35,36). Ayrica
sirtlistli pozisyonda uyumak, dil kdkiiniin {ist solunum yolunu tikanmasina yol agarak uyku apnesinin
siddetini arttirabilir. Akromegali ve hipotiroidizm gibi hastaliklar da iist hava yolu pasajini daraltarak
uyku apne hipopne sendromuna yol agabilir (37,38).

VI. Alkol ve Sigara:

Issa ve ark. yaptig1 bir caligmada, alkoliin, farenksin dilatator kas aktivitesini bozdugu ve

apnelere cevabim azalttig1 i¢cin, OUAS 1n siddetini arttirdig1 gosterdi (39). Sigara, hem kadin hem de

erkekte doza bagimli olarak horlama prevalansini arttirmaktadir (4).

2.2.6. OUAS ile iliskili Hastaliklar
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OUAS ile pek ¢ok klinik tablo arasinda bir iligski gosterilmistir. Baz1 durumlarda uyku apnesi
primer patolojidir, bazilarinda ise iligkili hastaligin sadece bir bulgusudur. Bu klinik durumlar Tablo
3’de goriilmektedir (23).

Tablo 3: OUAS’la iligkili hastaliklar

| usy patolojileri |
| Hipertrofik tonsil, adenoid vejetasyon, septum deviasyonu, allerjik rinit, nasal polip, |
| makroglossi, mikro ve retroginati, larenks hastaliklar1 |
| Akciger hastaliklar:

| Obstriiktif (Kronik obstriiktif akciger hastaligi, astma) ve restriktif akciger hastaliklar1 I
Endokrin hastahklar |
I Diabetes mellitus, hipotiroidi, akromegali, obezite |
| Kardiyovaskiiler hastahklar |
| Aterosklerotik kalp hastaligi, hipertansiyon, kalp yetmezligi, aritmiler |
| Gastrointestinal sistem hastahklar

| Gastroozefageal reflii I
Kollajen doku hastaliklari |
| sistemik lupus eritromatozus, romatoid artrit, CREST sendromu |
| Norolojik hastaliklar |
| Néropatiler, primer kas hastaliklari, spinal hastaliklar, Miyastenia gravis |
| Psikiyatrik hastaliklar

| Depresyon, psikoz :
| |

2.2.7 Tedavi

Birgok ¢alismada, klinik OUAS’1n tedavisi konusunda ¢esitli alternatifler tartisildi (40,41).Bu
tedavi alternatifleri arasinda; zayiflama, alkol ve sedatiflerden uzaklasma, agi1z i¢i aygit, nazal CPAP
ve cerrahi tedavi (uvulo palato farengoplasti (UPPP) trakeostomi, maksillofasiyal cerrahi) yer
almaktadir (42,43).

OUAS’lu hastalarda zayiflama ile AHi'de azalma ve uyku kalitesinde diizelme goriiliir.
Ustelik sirtiistii pozisyonda uyumanin engellenmesiyle hafif pozisyona bagimli OUAS'larda,
uykudaki solunum bozukluklariin diizeldigi goriilmiistiir (42).

Bugiine dek, OUAS' in tedavisinde kabul goérmiis bir farmakolojik ajan yoktur. Pozitif hava
yolu basinci son iki dekaddir uyku apnesinin seckin tedavisidir. Baz1 arastirmacilar CPAP’1n akciger
voliimiinde artisa yol ac¢tigimi bununda iist hava yolunu stabilize edici etkisini arttirdigina dikkat

cektiler (43). AHI 5’in iizerinde olan tiim semptomatik uyu apne hastalarma CPAP 6nerilmekle
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birlikte (44), Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi AHI 20’nin iizerinde olan tiim hastalarin ya da AHI
10’un iizerinde olan semptomatik hastalarda CPAP kullanimini dnermektedir (45). Pozitif hava yolu
basinc1 (CPAP) tedavisinin etki mekanizmasina dair en ¢ok kabul goren teori pozitif basincin bir tiir
stent gibi iist hava yolu kollapsini engelledigi ve agikligi devam ettirerek apneleri 6nledigi yoniindeki
gortistiir. Bu teori ilk kez 1981 yilinda Sullivan ve arkadaglarinin makalesiyle ortaya atild1 (46).

OUAS o6grenme ve hafiza gibi biligsel fonksiyonlari olumsuz yonde etkiler (47,48). CPAP
kullanimindan sonra bu tiir biligsel islevler diizelir (49). Hipertansif uyku apne hastalarinda CPAP
kullanimi hem nokturnal hem de giin i¢i kan basincimt diisiiriir (50). CPAP’in OUAS’da
kardiovaskuler sistem {izerindeki olumsuz etkileri nasil bertaraf ettigine dair mekanizma agik degildir.
Ancak sempatik tonusu azaltict etkisinin en Onemli role sahip oldugu yoniindeki bilgi cesitli
caligmalarla desteklenmektedir (51,52). Uzun siireli CPAP tedavisi OUAS’da diurnal sempatik
tonusu anlamli 6l¢iide azaltir (53,54).

2.2.8. OUAS Sonuclari
OUAS’1in neden oldugu sistemik patolojik durumlar tablo 4’te verildi.

Tablo 4 :OUAS Sonuglar

| 1. Kardiyovaskiiler sonuglari
| Sistemik hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, Sol kalp yetmezligi, Pulmoner
| hipertansiyon, Sag kalp yetmezligi, Kardiyak aritmiler, Ani 6liim
| 2. Pulmoner sonuglari
Overlap sendromu, Bronsiyal hiperreaktivite
I 3. Norolojik sonuc¢lari
| Serebrovaskiiler hastalik, Giindiiz asir1 uyku hali, Sabah bas agris1, Noktiirnal
| epilepsi, Huzursuz ve yetersiz uyku
4. Psikiyatrik sonuclar:
: Biligsel bozukluk, Anksiyete, Depresyon
5. Endokrin sonuclari
I Libido azalmasi, empotans,metabolik sendrom
| 6. Nefrolojik sonuclari
| Noktiiri, Proteiniiri, Noktiirnal eniirezis
| 7. Gastrointestinal sonuglari
| Gastroozefageal reflii
| 8. Hematolojik sonuc¢lar:
Sekonder polisitemi
| . Sosyoekonomik sonuclari
| Trafik ve is kazalari, Ekonomik kayplar, s kaybi, Evlilik sorunlari, Yasam
| kalitesinin
azalmasi
: 10. Mortalite
11. Diger
I Isitme kaybi, glokom
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3-OUAS VE ATEROSKLEROZ iLIiSKiSi

Ateroskleroz erken ¢ocukluk doneminden itibaren baslayan, multifaktdriyel ve progressif bir
siiregtir. Sadece koroner arterlerle sinirli olmayan yaygin ve sistemik bir hastaliktir. Ateroskleroz ve
buna bagl ortaya ¢ikan komplikasyonlar tiim diinyada ve lilkemizde en 6nde gelen 6liim nedenidir
(7,10).
3.1. OUAS ve Ateroskleroz Risk Faktorleri

OUAS olan hastalarin ¢ogunda es zamanli olarak sistemik HT, santral obezite ve insulin
direncini de kapsayan metabolik sendrom 6zellikleri bulunmaktadir (55,56). Atmis bes yas altt OUAS
hastalarinda AHI’nin; BKI, bel/kal¢a orani, HT, diyabet varligi ve serum trigliserid diizeyleri ile
pozitif yonde, serum HDL diizeyleri ile ise negatif yonde iligkili oldugu gosterildi (57). OUAS ve
metabolik sendrom arasindaki iligskiden biiyiik 6l¢iide obezitenin sorumlu oldugu 6ngoriilmekte (58).

CPAP tedavisi alan OUAS’1 olan tip 2 diyabetli hastalarda yapilan bir ¢alismada Brooks ve
ark., viicud agirhig ve ilag tedavisinde degisiklik olmadan insulin direncinde diizelme oldugunu
bildirdiler (59). OUAS ile insulin direnci artis1 arasindaki iliskiden sorumlu olabilecek potansiyel bir
mekanizma OUAS hastalarinda gozlenen kronik sempatik sinir sistemi hiperaktivitesi olabilir (60).

OUAS ile AS iliskisi igin obesite, yas, erkek cinsiyet, metabolik sendrom, sigara gibi pek ¢ok
risk faktorii ortaktir. OUAS ‘in kalici arteriyel hipertansiyona yol ac¢tigi konusunda genel bir uzlagsma
vardir ve bunun da ateroskleroz i¢in bir risk faktorii oldugu aciktir. Ayrica, OUAS ‘da serum CRP,
fibrinojen ve IL-6 diizeylerinde ve insulin direncinde artis oldugu ve bunlarin da her birinin AS igin
risk faktorii oldugu bilinmektedir (61). Nazal CPAP ile tedavi edilenlerde kan basincinda, CRP ve IL-
6 diizeylerinde ve insulin direncinde diismeler saglanmaktadir (61). Son yillarda, OUAS ‘in es
zamanli bulunan kardiyovaskuler risk faktorlerinden bagimsiz olarak ateroskleroza yol agabilecegine
dair kanitlar artmaktadir. OUAS’ta olusan hipoksinin oksidatif stres nedeniyle endotel
disfonksiyonuna ve LDL oksidasyonuna yol ag¢tigina dair ciddi veriler vardir (61). (Sekil 1).

AS’1n olusumunda, damar duvarinda hasar, bunun sonucunda olusan endotel disfonksiyonu,
vaskiiler yataktaki inflamatuvar yanitlar, hiicre ¢ogalmasi, aterosklerotik plak olusumu ve takiben

ortaya ¢ikan yeniden damarsal yapilanma énemli asamalar1 olusturur (62).
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Sempatik stimilasyon Hiperkapni

Kronik tekrarlayan hipoksi
Uyku baliinmeleri

Reaktif oksijen 0y < o S
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Endotel Disfonksiyonu
Vazokonstriktor Koagulasyonda artig Sitokinler, biiyiime
medyatdrlerde artig, i' faktorleri

vazodilatdr medyatdrlerde

azalma
.-..
Vaskiiler limende obliterasyon,
vaskiller agnma (‘shear’) stresinde
ams
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Vazokonstriksiyon, diiz kas ve adventisya hipertrofisi
ve proliferasyonuw vaskiler tromboz

!

| ATEROGENEZ |

Sekil 1: OUAS’in AS ile sonuclanan siirecte vaskiiler diizeydeki olumsuz etkileri

OUAS genellikle HT, obezite, DM ve dislipidemi gibi baz1 kardiyovaskiiler risk faktorleriyle
iligkili olmasina ragmen, OUAS’in AS’un gelisiminde dogrudan roliinden bahsetmek yerindedir.
Aslinda tekrarlayan hipoksi, hiperkapni,mikroarousal ataklari ve intratorasik basing degisiklikler;
sempatik hiperaktivite (63-65), oksidatif stres (66), sistemik inflamasyon(67), hiperkoagiilabilite(68)
ve hatta endotelyal disfonksiyonu(69) gibi patofizyolojik mekanizmalart tetikler. Kronik olarak tiim bu
anormalitelerin kombinasyonu vaskiiler lezyonlarin gelisimini saglar (70).

3.2. Karotid arter aterosklerozu
Ateroskleroz diffiiz bir hastaliktir, viicuttaki arteryel sistemin herhangi bir seviyesinde olan

aterosklerotik degisikliklerin ciddiyeti diger arteryel sistemlerdeki aterosklerotik durum hakkinda bilgi
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verir. Bu iliskide 6zellikle koroner arterler, karotis arterler ve femoral arterler arasinda iliski daha 6n
plandadir. Ciinkii AS gelisiminde etkili olan benzer laminar akim &rneklerine sahip olmalari, femoral
ve Karotis arteryel sistemin kolay goriintiilenebilmesiyle, bu arterlerdeki AS’in derecesi belirlenerek
dolayl1 yoldan koroner AS’1n ciddiyeti hakkinda bilgi sahibi olunabilir (71).

Karotid arterlerde artnus IMK, AS’m erken gostergesi ve inme igin bir risk faktoriidiir.
Ekstrakraniyal karotid arterlerin doppler incelemesi ile yapilan pek ¢ok calismada, OUAS 1n karotid
AS’u i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (72-74). Kaynak ve arkadaslari, ¢ift-kor
kontrollii olarak yaptiklari ¢alismalarinda, yas ile birlikte OUAS varligimmin da plak olusumu ig¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostediler (75). Baguet ve arkadaslari ise, OUAS’da karotid AS ve
plak olusumunda, diger faktdrlerden bagimsiz olarak en iyi gostergenin oksijen desatiirasyonu
oldugunu buldular (76).

Aterosklerotik lezyon gelisiminde bir diger onemli etken hipertansiyon olabilecegi gibi,
OUAS hastalarinda fibrinojen diizeylerinin ve koagiilasyona yatkinligin artmasi da karotid arterlerdeki
tromboz ve stenoz gelisiminden sorumlu olabilir (77).

Karotid arter intima-media kalinligi ile CRP arasindaki iliskinin incelendigi 104 inme
hastasinda, yiiksek CRP degerlerinin diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak karotid aterosklerozu
ile iligkili oldugu, ve boylelikle inme igin bir risk faktorii oldugu 6ne siiriildii (78).

Minoguchi ve arkadaslar1 ise, OUAS hastalarinda IMK ve enflamasyon arasindaki iliskiyi
incelemisgler, kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek KIMK ve CRP degerleri elde ettiler (79). Ayrica
KIMK ile OSAS’1n siddeti, hipoksi siiresi ve CRP arasinda pozitif korelasyon saptadilar. Sonug olarak
yazarlar, OSAS’a bagli ortaya ¢ikan hipoksi ve sistemik enflamasyonun AS’1 arttirdigini ve boylelikle
KVS igin risk olusturdugunu desteklediler.

3.3. KIMK’1n élciilmesi ve degerlendirilmesi

Karotis IMK &l¢iimii, aterosklerozun kabul edilen temsili markiridir (80). Bu, klinik
denemelerde kapsamli olarak calisilmistir (81). Ik defa 1986°da Pignoli ve arkadaslari tarafindan
tanimlanmig olup, su anda ateroskleroz goriintiileme alanindaki en kapsamli literatiirii olusturmaktadir

(70). Son 23 yilda klinik arastirmacilar, prematiir aterosklerozu tespit ve takip etmede KIMK’n1
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temsili markir olarak giivenerek kullanmaktadirlar. Her ne kadar teknik zorluklari ve vaskiiler
varyasyonlar olsa da KIMK, KVH’1n gelecegini tahmin eden bulgu olarak bu dénemin testidir. Bu
giin IMK’1n kullanimi genis populasyon ¢alismalarinda kabul edilmis bir yontem haline gelmistir (82).

Kardiyovaskiiler hastaligin ilk bulgular1 genellikle AS ilerlediginde ortaya cikar. Ancak
arteryel duvar degisiklikleri klinik olarak sessiz uzun bir dénemde gelisir ve yaygin intimal kalinlagma
ile baslar. Bu erken donem degiklikler, iki boyutlu B-Mod US ile degerlendirilebilir. Bu teknik,
aterosklerotik degisiklige ait bulgular hakkinda klasik kontrast anjiografinin veya manyetik rezorans
gorlintiilemenin vermedigi bulgular1 saglar (83). B-Mod US ile damar duvarimin cesitli katmalari,
viicudun degisik bolgelerinde goriintiilenebilir.

Karotis arterleri ylizeyel yerlesimleri, goriintiilenmelerinin kolay olmasi, biyiikliikleri ve
hareketsiz olmalar1 nedeniyle en sik kullanilan damarlardir. US, vaskiiler remodelingi analiz eder,
IMK’n1 dlger ve ateromatdz plaklar belirler, darliklar1 degerlendirir. IMK ve karotid plaklar gibi,
karotid -femoral puls dalga hiz1 da 6zellikle koroner ve serebral morbidite ve mortalitenin erken ve
bagimsiz markiridir (84-86).

AS sistemik bir hastalik olup, KVH ve inme’nin en sik nedenidir. Vaskiiler hastaliklarda
epidemiyolojik ¢aligmalar genis populasyonlarin katilimini ve yillarca takibini gerektirir. Sonugta bu
calismalar kayda deger zaman ve finansal kaynaklarin tilketimine yol acarlar. KIMK gibi temsili
markirlarin kullanimi bu nedenle 6nemlidir. Ciinkii aragtirmacilara daha giivenilir bilgi, daha az zaman
tiikketimi ve daha az populasyonda ¢aligma imkani tanir (87).

B-mode US ile dlgiilen IMK en ¢ok calisilan temsili markirdir ve resmi saglik kuruluslari
tarafindan gecerliligi onaylanmistir. Klinik ¢aligmalarda bir son nokta olarak KIMK kullanimi biiyiik
bir degerdir (87).

Klinik ¢alismalarda KIMK &l¢iimii, geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorleriyle anlamli
paralellik gosterir (88). Damar duvar biyolojisinde risk faktorlerini degerlendirmek iizere noninvaziv
Olciimlerin kullanimi daha faydali ve tutarli bulunmaktadir. Yillarca klinik ¢aligmalar KVH’larin
tahmini icin IMK &l¢iim roliinii destekleyen sonuglar elde ettiler (89). Ayrica klinik denemelerde AS

tedavi ajanlarmin etkinligini takip etmede temsili markir olarak KIMK kullanilmaktadir (90-92).
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Karotis IMK’nin B-mod USG ile 6l¢iimii, KVH riskini belirlemede kullanilan, hassas ve
invaziv olmayan bir yontemdir (93).

Karotis arter duvarinda intima ve adventisya tabakalarindan olusan iki katman goriilmektedir.
Bu iki katman arasindaki hipoekoik bdlge media tabakasimi temsil etmektedir. Karotis arterlerin 2
boyutlu goriintiilemesinde, damarin yakin-6n duvari, liimen ve uzak-posterior duvar ayirt edilebilir.
Her iki duvarda sirasi ile ekojenitesi yiiksek, ekojenitesi zayif ve ekojenitesi yiliksek katmanlar ayirt
edilebilir. Ekojenitesi yiiksek bolgenin st simir1 ( ©* 6nclil siir ©* ), eko veren anatomik gegis

3

bolgesine denk gelmektedir ve “’gain’’ ayar1 bagimli degildir (70). Ekojenitesi yiiksek bolgenin alt
stnirt ( ©* uzak smir < ) US sisteminin “’gain®’ ayarlarina baglidir ve herhangi bir anatomik bolgeyi
temsil etmez. IMK’nin &lgiilmesinde, ekojenitesi yiiksek bdlgelerin énciil smirlarinin Slgiilmesi
tavsiye edilmektedir. Bu dl¢lim yontemine °’énciil sinir yontemi >’ denmektedir. Arka duvarda ise
ltimen ile intima gegisi, ilk ekojen b6lgenin 6nciil sinirina denk gelmektedir. Bu duvarda ikinci ekojen
bolgenin 6nciil sinir1 ise media adventisya smirma uymaktadir. Arka duvarda IMK’nin 6lgiilmesinde
sonografi ile histoloji arasinda uyum mevcuttur. Onciil simir yéntemi ile yapilan dlgiimlerde 6n duvar
yapisi histopatolojiye gore daha az Olciilmektedir (94). Adventisya, mediaya gore daha ekojeniktir
ve On duvarda adventisya media sinirindan potansiyel ekolar, adventisyanin alt tabakarindaki yiiksek

ekojeniteler nedeniyle kaybolmaktadir.

( Sekil 2,3 ve 4; Tablo 4 )

DERI EKSTERNAL INTERNAL

ULTRASON
DALGASI

ARTERIA KAROTIS KOMMUNIS

Sekil 2: IMK é6l¢iimiiniin sematik goriintiisii
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Tablo 5:

Arteryel Ultrasonografik Morfoloji Simiflandirmasi

Normal:  Ug ultrasonografik tabaka (intima-media, adventisya ve periadventisya ) tam
olarak ayirt edilebiliyor.

En az 3 cm’lik bolgede lumen-intima sinirinda bozulma yok.

Intima-media graniislasyonu: Intima-media bolgesinde graniilar ekojenite ve/veya artmis

intima-media kalinligi (>1mm).

Hemodinamik bozukluk yaratmayan plak: Lokalize duvar kalinlagsmasi ve tiim ultrasonik

tabakalarda yogunluk artis1. Intima-media kalinligi>2 mm

Stenotik plak: 1l gibi, fakat RDUS taramada hemodinamik bozukluk yaratan plak, stenoz

>50%.

On-yakin duvar

Arka-uzak duvar

Sekil 3: On-yakin ve arka-uzak duvarin US gériiniimii
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Sekil 4: Solda normal IMK olan karotis arter; sagda ise IMK artms karotis arter

3.3.1. Karotis IMT artisi ile iliskili hastahklar

Toplumda IMK’nin ortalama degerleri 0,4-1,0 mm arasinda degismektedir ve yillik 0,01-0,03
mm’lik artma olmaktadir (95-97). Artnus IMK, yas, DM, hiperkolesterolemi, sigara gibi bircok
kardiyovaskiiler risk faktorii ile iliskilidir. Ayrica, angina pektoris, MI, aort anevrizmasi ve periferik
arter hastaligi ile de anlamli iligkisi vardir (98). Bu yakin iliskiden dolayr KIMK atherosklerotik
hastaligin orta 6lgekli prognozunda sik¢a kullanilmaya baslanmaistir.

ARIC c¢alismasinda (Atherosclerosis Risk In Communities Study), 45-65 yas arasindaki
kisilerde, yas, 1rk, diyabet, hiperkolesterolemi, HT ve sigara gibi risk faktorleri diglandiktan sonra
dahi, akut MI gecirme riski ile KIMK arasinda giiclii bir iliski saptanmustir (99). Lorenz ve ark.nin
(100) yapmus olduklar1 meta-analizde, IMK’deki her 0.1 mm’lik artis ile MI gegirme riski %10’dan
%15’e, iskemik SVO gecirme riski ise %13’ten %18’e ylikselmektedir. Benzer sekilde, CHS
(Cardiovascular Health Study) (101), KIHD (Kuopio Ischemic Heart Disease Study) (102),Yao City
(103) ve Rotterdam (106) ¢alismalarmin hepsinde, KIMK 6l¢iimii ile MI ve inme gegirme riski ve
kardiyovaskiiler nedenli 6liim arasinda gii¢lii bir iliski saptandi.

Karotis IMK degerlendirmesinin baz1 durumlarda 6zellikle yapilmas: 6nerilmektedir (104). Bu
durumlar sunlardir:

1- Metabolik sendromlu kisilerde kardiyovaskiiler riskin belirlenmesi
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2- Ailesinde erken veya kardiyovaskiiler agidan orta derecede risk tasiyan kisilerin taranmasi

3- Framingham risk skoru %6-%20 arasinda olan, beraberinde koroner arter hastaligi, periferik arter
hastali81, serebrovaskiiler hastalik, diyabet, abdominal aort anevrizmasi olmayan

4- ve koroner arter kalsiyum skoru 0 olan kisilerde koroner arter hastalig1 riskinin belirlenmesi.

Bu endikasyonlar diginda, bazi durumlarda da karotis IMK 6l¢iimii ve plak degerlendirmesi yapilmasi
onerilebilir. iligkili durumlar;

1- Birinci derece akrabalarda erken yasta kardiyovaskiiler hastalik Gykiisii (erkeklerde <55 yas,
kadinlarda <65 yas)

2-60 yasin altinda tek risk faktorii agisindan ciddi anormallik (6rnegin genetik dislipidemi)

3- 60 yas alt1 kadinlarda en az iki risk faktorii bulunmasidir.

3.3.2. KIMK US ile 6l¢iim teknigi

IMK 6l¢iimii RDUS goriintiilemeden degil, B-mod gri skala goriintiileme ile yapilir. Hatta
yakin alan artefaktlarini1 azaltmasi nedeniyle compound ve harmonik goriintiileme onerilmektedir. B-
mod gri skala goriintiileme ile IMK, plak dagilimi ve morfolojisi, stenoz, vaskiiler varyasyonlar
degerlendirilebilir (122). Olgiimler ideal olarak karotis ayrilmasindan yaklasik 1 cm 6nceki AKA’dan,
duvarin en kalin oldugu yerden yapilmalidir. Karotis IMK normalde 0.8 mm’den kiigiik olmalidir. Bu
degerin asilmas1 durumunda kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olay riskinin arttigini1 gosteren ¢ok
sayida calisma bulunmaktadir. IMK’nin 1.0 mm’yi asmus olmasi kesin patolojik olarak kabul
edilmektedir (123).

Kisa boyun, yiiksek karotid bifurkasyonu, tortiydz arterler gibi fizyolojik zorluklar, gdlge
veren kalsifiye plaklar, irregiiler liimen, trakeostomi tiipleri, cerrahi siitiirler, post-op hematom veya
bandajlar, solunum veya kardiyak hastalik nedeniyle hastanin supin pozisyon alamamasi, artrit
nedeniyle basa rotasyon verilememesi ve nonkoopere hasta karotis US incelemenin limitizasyonlarim
olusturmaktadir (124).

Bir ¢ok calismada KIMK &l¢iimiinde degisik 6l¢iim metodlar: kullanildi. Cogu ¢alismada arka
duvarm IMK kullamlmis olmasma ragmen, bazi calismalarda 6n duvarda olgiimlere katilmis ve

ikisinin ortalamasi alind1 (107-111). On duvar IMK &lgiimleri histolojik kalinlikla % 80 drtiismektedir
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(94). Yapilan ii¢ calismanin toplu incelemesinde ( n=1947) 6n ve arka duvar IMK &l¢iimleri arasinda
0,02 mm farklibk bulundu (95,112). On duvarin IMK 6lgiimleri ‘’gain’® bagimhidir, fakat
ultrasonografi sistem ayarlari standardize edildiginde hata pay1 diismektedir.

IMK ile ilgili ¢alismalarin cogunda AKA kullanildi. Internal karotis arter (IKA) ve karotis
bulbusu daha seyrek olarak kullanildi (107,108). KKA distal ucu, karotis bulbusunun bagladig1 yer
olan &n ve arka duvaralarmin paralel seyrinin bozuldugu bélge olarak alinmaktadir. IKA baslangici ise
bulbusun hemen distali olarak alinmaktadir. IKA, KKA’e gére incelemesi daha zordur. Daha derinde
yer alir ve tortiiyozdur.

Karotis IMK 6l¢iim teknigini standardize etmek amaciyla Amerikan Ekokardiyografi Dernegi
tarafindan bir protokol yayimlanmustir (105). Karotis arterlerin iki boyutlu gériintiilemesinde, damarin
transdiisere yakin olan anteriyor duvari, liimen ve transdiisere uzak olan posteriyor duvari ayirt
edilebilir. Uygulama igin kullanilmasi 6nerilen transdiiser lineer ve frekansi en az 7 MHz olmalidir.
Karotis IMK degerlendirmesi i¢in onerilen bdlge, AKA’nin 1 cm’lik distal boliimii ve arka AKA
duvaridir. Ancak, 6zellikle karotis plaklarinin net olarak degerlendirilmesi ve gézden kagmamasi igin,
AKA ve IKA’nm 6n ve arka duvarlar taranmalidir. Karotis arter plaklar1 dncelikle, bulbus ve IKA
segmentlerinde olugmaktadir. B-mod inceleme sirasinda artefaktlarin oldukg¢a yaniltici olabilecegi akla
getirilmeli ve arter limeninin dolusunu net gorebilmek i¢in RDUS goriintiilemeden faydalanilmalidir.
En uygun 6l¢iim igin, 6ncelikle AKA’nin 6n ve arka duvarlarinin liimen-intima ve media-adventisya
sinirlari, her iki duvarda cift ¢izgi olacak sekilde goriintiilenmelidir. Her iki AKA’dan yapilacak, arka
duvara ait KIMK degerlerinin ortalamasi alinmalidir (Sekil 2). Karotis arterlerden yapilan IMK
degerlendirmesi sirasinda olabilecek bazi hatalar ve bu hatalar1 gidermek i¢in 6nerilen ipuglart Tablo
5’te belirtilmistir.

Karotis IMK arastiran calismalarda ilk baslarda karotis arterlerdeki aterosklerotik plaklarda
incelemeye dahil edilmislerdir. Fakat aterosklerotik plaklarin ultrasonografik olarak degerlendirilmesi
operator bagimli olmast ve kalitatif olarak yapilmasi nedeniyle, daha sonraki ¢aligmalarda
dislanmistir. Su anda kabul géren goriis aterosklerotik plak olan bdlgelerden 6l¢iim yapilmamasi

yoniindedir (96).
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Tablo 6: Karotis intima-media kahinhik él¢iimii icin oneriler

Sorun Oneri
Arter duvarinda ¢ift ¢izgi gOriintlisiinlin | Ekranda  arter  horizontal diizlemde net
olmamasi goriintiilenmeli, trandiiser damara dik olmali.

Kivrimli damar yapisi

Boyun hafif¢e dondiiriilmeli ve kivrimli segment
acilmali.

GoOruntiiniin derin olmasi

Bir miktar jel eklenmesi ile beraber
sternokleidomastoid kasin iizerine bastirarak ve
ardindan yavasca basinci azaltarak c¢ift kontiir
goriintli elde edilmeli.

Goriintiiniin  s1Z olmast ve damar duvarinin
oldugundan
daha kalin goriinmesi

Jel ilavesi ile beraber daha hafif bastirilmali.

Kazancin (gain) diisiik olmasi Cihazi uygun sekilde ayarlayarak kazang
artirilmall.

Kazancin yiikksek olmasi ve olmasi gerekenden | Cihazi uygun sekilde ayarlayarak kazang

daha azaltilmali.

kalin arter duvar1 goriiniimii

Pulsatil juguler venden kaynaklanan artefakt

Inspiryum sonunda hastaya solugu tutturularak
goriintii sabitlenmeli

3.3.3. KIMK otomatik bilgisayar programu ile 6l¢iimiin 6nemi

IMK’ni dl¢iimiinde genellikle manuel &l¢iim metodlar: kullanilmaktadir. Fakat kullanilan bu

metodlarda subjektif parametrelere sekonder IMK degerleri degiskenlik gosterirler (113). Ayrica bazi

caligmalar tekrarlayan AKA IMK o6lgiim degerleri arastirmacilar arasi degiskenlik gosterdigini

ispatladilar (114,115). IMK &lgen bilgisayar programlar1 Slgiimler arasi degiskenligi azaltmak igin

gelistirildi (116).

24




Sekil 5: longitudinal plan US’de otomatik  Sekil 6:Aym1 imaj IMK degeri AKA IMK sol 6l¢iim
programi ile 0.78 mm. manuel olarak 1.2 mm.

Epidemiyoloik ¢aligmalara gore, normal IMK {ist sinir1 0.6 mm kabul edilir ve yaklasik her 0.1
mm veya daha fazla artis MI ve /veya serebrovaskiiler hastalik insidansini 2-6 kez artirir (117).
Analizin milimetrenin 1/10 degerleri hakkinda yapilmis oldugu dikkate alinirsa, 6l¢giim hassasiyetinin
ne denli 6nemli oldugu daha agik hale gelir (116). Yakin zamana kadar, manuel 6l¢iim y6ntemleri
IMK degerlendirme c¢aligmalarimin ¢ogunda kullamilmustir. Ancak, paralel teknolojik yenilikler,
bilgisayar programi destekli otomatik O6l¢iim sistemleri son zamanlarda gelistirilmis ve Kklinik
kullanima girmistir (116).

Manuel yontemi uygulandign zaman, IMK &lgiim cihazi tarafindan verilen dlgiim sistemi
kullanilarak sonografi cihazin ekrani iizerinde yapilmistir. Bu tiir dl¢timler sonografik inceleme
sirasinda yapilir ve dijital argivleme sistemi tarafindan desteklenmiyorsa, yeniden kontrol etmek igin
geriye doniik olgtimleri tekrarlamak miimkiin degildir. Yontemin kisitlamalar1 arasinda, en énemlisi
arastirmacilar arasi ve farkli zamanlarda ayni arastirmaci tarafindan yapilan caligmalar arasinda
degiskenlik olmasidir. Bu degiskenlik, sonografik incelemeyi yapan ve yorumlayanin bilgi ve becerisi,
Ol¢tim igin kullanilan metod ve olgularin biyolojik farkliliklar (tortuy6z arteryel anatomi, eksantrik
yerlesimli plak ve irregiiler liimen) ile iliskilidir (118).

AKA IMK’nin manuel 6l¢iimiinde arastirmacilar arasi degiskenlik literatiirde bir ¢ok
caligmada analiz edildi (119). Baz1 ¢alismalarda ise aragtirmacilar arasi anlamli farklilik bulunmadi
(119,120). Diger calismalarda ise tekrarlayan IMK 6lciimlerinde arastirmacilar arasindaki degiskenlik

olasilig1 % 10.6’ya kadar raporlandi (113,114).
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Otomatik Ol¢lim metodunda program, damar duvarinin tabakalari arasindaki anlamli eko
intensite farkliliklarin1 kullanarak tabakalarin arayiizlerini ayirt edebilir. Manuel metodda ise,
tabakalarin farklilasmasi insan goziiniin eko arayiiziinii algilamasi ile iliskilidir, ya da bir baska deyisle
gbzlin eko arayiizlinlin vizuliazasyonunun esik degerine baglidir. Bu durum iki metod arasindaki
farkliliklarin temel nedeni olarak one siiriilmiistiir (113). Bir baska olasi agiklama, manuel Glgiim
esnasinda sonografik incelemeyi yapan kisinin el duyarliligi, mouse ve Kiirsor tarafindan isaretlenmis
noktanin etkilenebilmesidir (116).

Bilgisayar programm destekli otomatik &lgiim ydntemi, son zamanlarda birgok IMK &l¢iim
caligmalarinda kullanilmaktadir. Uzun ¢aligmalarda tekrarlayan ol¢limler ve ol¢limler aras1 degiskenlik
ile ilgili hata oranim azaltmaktadir. Otomatik IMK &lciimleri arterlerin degerlendirilmesi icin duvar
katmanlarinin ayri ayr1 gorebilir net sonografik resimler tizerinde yapilir. Bu program eko siddetini,
derecesini ve damar limeninde kontur linearitesini bircok kez 6lcerek ve bu parametreleri dikkate
alarak ortalama IMK degeri hesaplar (113).

Calismalarda maksimum IMK degerleri kullanilmakla birlikte, bircok ¢alisma da ortalama
IMK degerleri dikkate alinmistir. Schmidt ve Wendelhag tarafindan gerceklestirilen bir ¢alismada, tek
bir maksimum IMK degerleri &lgiilerek cihazin hata pay1 0.03 mm olarak rapor edildi, ancak 10 nokta
¢ifti ortalama Glgmeler kullanilmig olsaydi hata payr 0.009 mm olarak hesaplanmistir (121). Bu
nedenle, otomatik sistem olgtimlerinde, genel olarak kabul edilen yontem, 1 cm’lik segmentte bir
ortalama deger elde etmektir (116). Manuel 6l¢iimlerde ARIC tarafindan tavsiye edilen yontem, tek
bir alandan ¢ 6l¢iim yapilip ortalamanin alinmasi seklindedir.

Az sayida ornekleme hata oramini arttiran bir faktordiir. Otomatik IMK &lgiim programu,
irregiiler kiiglik segment intima media, damar duvarinda fokal devamsizlik izlenen ve kaliteli
sonografik imaj elde edilemedigi durumlarda bu program, irregiiler ya da fokal devamsizlik izlenen
segmentlerin proksimali ve distalindeki temel IMK” y1 hesaplar ve bir sayisal degeri atlayarak tahmini
IMK 6lgiimii yapar. Bu tip degerlendirmeler smirli rapor edilmistir. Ciinkii damar duvar irregiilaritesi

olan yash ve orta yas hastalar1 degerlendirdigimizde giinliik pratikte yanlis sonuglar verebilir. Bu
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nedenle otomatik programla Ol¢limler gergeklestirildiginde goriintiilerin se¢imi 6zellikle Gnem
tasimaktadir (121).

Manuel oOl¢ciim ydntemleri ile karsilastirildiginda otomatik programlar, objektif kriterlere
baghdir, az zamanda gerceklestirilen ve kolay Olciimlerdir. Sonografik goriintii kalitesi 6lgiim
metodu ne olursa olsun calismanin sonuglarini etkilemektedir. Karotis arter IMK 6l¢iimleri otomatik
programlar ile Kkarsilastirildiginda manuel yontemler kullanildigi zaman, yiiksek degerler elde
edilmistir. Otomatik 0l¢lim yapan arastirmacilar arasindaki korelasyon , manuel 6lgiim yapan

arastirmacilar arasindaki korelasyondan daha yiiksek bulundu (116).

4-MATERYAL VE METOD

4.1. Hasta Secimi

Agustos 2012-Subat 2013 tarihleri arasinda, Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Gogiis Hastaliklar1 ve Noroloji boliimlerinin uyku laboratuarlarinda OUAS teshisi konulan ancak
tedavi almamis 40 hasta ile 40 saglikli grup olmak tizere toplam 80 kisi calismaya dahil edildi.
Hastalarin 26’1 erkek, 14’# kadin (ortalama yas 49,58+11,12 yil) idi. Diger ateroskleroz risk
faktorlerini ekarte ve minimalize etmek amaciyla tiim hastalarin viicut agirliklari ve boylari ayni
stadiometre ile dlgiilerek viicut-kitle indeksleri (BKI) hesaplandi. Kan kolesterol-trigliserid ve aglik
glukoz degerleri incelendi. Sigara igiciligi, HT, KAH, KY agisindan hastalar sorgulandi. Obezite,
kontrol edilebilen hiperlipidemi, HT, DM hastaligi ve kronik sigara igiciligi olan hastalar ve kontrol
grubu ateroskleroz risk faktorii tasiyan grup olarak tanimlandi. Tiim hasta ve kontrol grubunun
kullanmakta olduklar ilaglar ile uyku testi sonuglar1 kaydedildi. Homojen bir dagilim olmasi amaciyla
kontrol grubunun yas, cinsiyet ve geleneksel ateroskleroz risk faktorleri agisindan benzer 6zellikte
olmasina dikkat edildi. Polisomnografi raporuna gére hastalar hafif-orta OUAS ( AHI= 5-30) ve agir
OUAS (AHi= 30’un iizerinde) olmak iizere iki subgruba ayrildi. Hafif-orta OUAS hasta say1s1 15, agir

OUAS hasta say1s1 25 kisi idi.
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4.2. Dislanma Kriterleri

Gegirilmis inme, MI, KY, kardiak aritmi, kontrol edilemeyen HT, DM ve hiperlipidemi gibi
ateroskleroz acisindan semptomatik olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Ayrica US ile inceleme
esnasinda kalsifiye ve / veya fibroz karotis arter plaklart olan hastalar ¢alismadan g¢ikarildi. Yaygin
damar liimen irregiilaritesi gosteren hastalar otomatik 6l¢iim gergeklesmediginden ¢aligmaya alinmadi.
4.3. Cekim teknigi ve verilerin analizi

Calisma icin hastanemiz etik kurulundan onay alindi. Hastalar incelemeye alinmadan once
tetkik hakkinda bilgilendirildi. Hasta ve saglikli grup Esaote Marka TWICE Model Renkli Doppler
USG Cihazinda otomatik program ile her iki AKA IMK degerleri 6l¢iildii. Lineer 12 MHz’lik prob ile,
yiiksek karotik bulbusu veya kisa boynu olan hastalar i¢in ise 7 MHz’lik konveks prob kullanild.
Tetkik 6ncesi herhangi bir sedatize edici ajan kullanilmadi. Hasta supin pozisyonda, boyun
ekstansiyonda ve bas inceleme yapilan yoniin 30-45 derece aksi yone rotasyonda iken inceleme
yapildi. Her iki AKA, ICA, ECA, karotik bulbus aksiyel planda goriintiilenebildigi tim segmentleri
boyunca morfolojik agidan incelendi. Liimende daralmaya yol agan fibroz ve kalsifiye aterosklerotik
plaki olan iki hasta ile yaygin damar liimen irregiilaritesi gosteren iki hasta IMK o6lciimiinde hata
oranint artirmasi ve kronik aterosklerozu diisiindiirmesi nedeniyle calismadan c¢ikarildi. Liimende
irregiilarite izlenen segmentlerden Glgiim yapilmadi. Daha sonra longitudinal planda AKA’in distali,
karotik bulbusun yaklasik 1-1,5 cm proksimalinde, her iki duvar katmanlarinin net olarak izlendigi
anda posterior duvardan IMK 6liildii.

Otomatik olarak yaklastk 1 cm’lik segmentin maksimum ve ortalama IMK degerleri hem
PACS’ta arsivlendi, hemde es zamanli kaydedildi. Tiim ol¢iimler tek arastirmaci tarafindan yapilarak
arastirmacilar arasi degiskenlik asgari diizeyde tutulmaya g¢aligildi. Sonradan hata oranini azaltmak
icin kaydedilen degerler arsiv sistemindekiler ile karsilastirildi. Her iki AKA maksimum ve ortalama
degerlerinin ortalamasi otomatik olarak hesaplandi.

4.4. istatistiksel Analiz
Tiim Istatistiksel analizler SPSS Windows siiriim 20 kullanilarak yapildi ( SPSS Inc, Chicago,

IL, USA). Verilerin normal dagilima uygunlugu ve homojenligi sirasiyla tek érneklem Kolmogorov
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Smirnov Testi ve One-Way ANOVA testleri kullanarak degerlendirildi. Veriler, aritmetik ortalama ve
standart sapma olarak gosterildi. Chi-square testi, gruplar arasinda kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda kullanildi. One-Way ANOVA testi, post hoc Bonferoni diizeltmesi ile normal
dagilimli siirekli verilerin karsilastirilmasinda kullanildi. Iki grup arasinda siirekli degiskenlerin
karsilastirilmasi i¢in independent sample T-test kullanildi. Sperman ve Pearson korelasyon analizi,
OUAS’I1 hastalarda IMK ile yas, cinsiyet, BKI, ateroskleroz risk faktdrlerinin iliskisini arastirmak igin
kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi ise P < 0.05 olarak kabul edildi. Yas, cinsiyet, BKI,
ateroskleroz risk faktorlerinin IMK iizerine bagimsiz etkilerini arastirmak icin Lineer regresyon
analizi kullanildu.
5-BULGULAR

OUAS ve kontrol gruplarinin demografik bilgileri ve ateroskleroz risk faktorleri tablo 7°de
verildi. Calismaya alinan 40 OUAS’11 hastanin yas ortalamasi1 49,58+11,12 (32-72 yas aralig1), kontrol
grubunun yas ortalamasi 49,98+9,04 (32-67 yas araligi) idi. Hasta grubunun 15’1 kadin, 25’1 erkek,
kontrol grubunun ise 19’u kadin, 21°i erkek idi. Yas, cinsiyet ve ateroskleroz risk faktorleri agisindan
OUAS ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (sirasiyla P=0,400,
P=0,366 ve P=0,154). BKI kontrol grubunda 27,974£3,91, hasta grubunda 31,33+4,90 olup, her iki

grupta BMI agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (P=0,001).

Tablo 7: OUAS ve kontrol gruplarinin demografik bilgileri ve ateroskleroz risk faktorleri

Kontrol (n=40) OUAS (n=40) P
Yas 49,98+9,04 49,58+11,12 0,400
Cinsiyet(K/E) 19/21 15/25 0,366
BKI 27,97+£3,91 31,334+4,90 0,001*
Ateroskleroz Risk Faktoru 12 14 0,154

Kontrol ve OUAS subgruplarinin demografik bilgileri ve ateroskleroz risk faktorleri tablo 8’de
verildi. Hafif-orta OUAS subgrubunun yas ortalamasi 46,47+11,58, ileri OUAS subgrubunun yas
ortalamasi1 47,04+11,65 idi. Her iki subgrup ile kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet ve ateroskleroz

risk faktorleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi. BKI hafif-orta OUAS
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subgrubunda 29,30+5,22 ve ileri OUAS subgrubunda 32,55+4,34 olup, hasta ve kontrol grubu BKI
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Farkliligin hangi subgruptan kaynaklandiginin

belirlenmesi amaci ile ikili karsilastirmalar yapildi ve ileri OUAS subgrubundan kaynaklandig: tespit

edildi.

Tablo 8: Kontrol ve OUAS subgruplarinin demografik bilgileri ve ateroskleroz risk faktorleri

Kontrol Hafif-orta OUAS [leri OUAS P
(n=40) (n=15) (n=25)
Yas 49,98+9,04 46,47+11,58 47,04+11,65 0,318
Cinsiyet 19/21 6/9 9/16 0,644
BKI 27,97+£3,91 29,30+5,22 32,55+4,34 <0,001*
Ateroskleroz Risk 12 5 9 0,879
Faktoru

Cinsiyet agisindan kontrol grubu demografik bilgileri ve her iki AKA’dan ayr1 olarak elde
edilen maksimum ve ortalama IMK degerleri ve bu degerlerin ortalama degerlerinin karsilastiriimasi
Tablo 9°da verildi. Yas, BKI, sag AKA maksimum IMK degerleri, sol maksimum ve ortalama IMK
degerleri, sag-sol AKA IMK maksimum ve ortalama degerlerinin ortalama degerleri, cinsiyet
acisindan anlamli istatistiksel farklilik gostermedi (sirasiyla P=0,931, P=0,321, P=0,119, P=0,246,
P=0,274, P=0,145, P=0,081). Ancak sag AKA ortalama IMK degeri erkek cinsiyetinde hafif yiiksek

olup, anlamlt istatistiksel farklilik bulundu (P = 0,024).

Tablo 9: Cinsiyet acisindan kontrol grubu demografik bilgileri ve her iki AKA’dan ayr1 olarak
elde edilen maksimum ve ortalama IMK degerleri ve bu degerlerin ortalama degerlerinin
karsilastirilmasi

Kadin (n=19) Erkek (n=21) P
Yas 49,84+6,20 50,09+11,16 0,931
BKI 28,61+4,23 27,33+3,60 0,321
Sag maksimum IMK 0,63+0,13 0,70+0,16 0,119
Sol maksimum IMK 0,71+0,14 0,78+0,20 0,246
Sag ortalama IMK 0,51+0,90 0,60+0,12 0,024*
Sol ortalama IMK 0,60+0,13 0,65+0,17 0,274
Ortalama maksimum IMK 0,67+0,12 0,74+0,16 0,145
Ortalama IMK 0,56+0,10 0,62+0,13 0,081
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Cinsiyet agisindan OUAS grubu demografik bilgileri ve her iki AKA’dan ayr1 olarak elde
edilen maksimum ve ortalama IMK degerleri ve bu degerlerin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
Tablo 10°da verildi. Yas, BKi, sag AKA maksimum ve ortalama IMK degerleri, sol ortalama IMK
degerleri ve sag-sol AKA’dan ayr1 olarak elde edilen maksimum ve ortalama IMK degerlerinin
ortalama degerleri arasinda anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (P=0,700, P=0,144, P=0,252,
P=0,433, P=0,081, P=0,095, P=0,172). Ancak sol AKA maksimum IMK degerleri kadin cinsinde
yiiksek olup, istatistiksel agidan anlamli farklilik bulundu (P = 0,036).

Tablo 10: Cinsiyet acisindan OUAS grubu demografik bilgileri ve her iki AKA’dan ayri olarak
elde edilen maksimum ve ortalama IMK degerleri ve bu degerlerin ortalama degerlerinin
karsilastirilmasi

Kadin (n=15) Erkek (n=25) P
Yas 50,47+10,10 49,04+11,87 0,700
BKI 32,78+5,46 30,45+4,60 0,144
Sag maksimum IMK 0,83+0,27 0,74+0,18 0,252
Sol maksimum IMK 0,89+0,32 0,72+0,14 0,036*
Sag ortalama IMK 0,68+0,11 0,64+0,14 0,433
Sol ortalama IMK 0,70+0,14 0,60+0,13 0,081
Ortalama maksimum IMK 0,86+0,29 0,73+0,16 0,095
Ortalama IMK 0,69+0,11 0,64+0,12 0,172

Ateroskleroz risk faktorleri agisindan kontrol grubu demografik bilgileri ve her iki AKA’dan
ayr1 olarak elde edilen maksimum ve ortalama IMK degerleri ve bu degerlerin ortalama degerlerinin
karsilastirilmasi1 Tablo 11°de verildi. Yas, sag AKA maksimum ve ortalama IMK degerleri ve sag-sol
AKA’dan ayn olarak elde edilen ortalama IMK degerlerinin ortalama degerlerinde ateroskleroz risk
faktorleri agisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi ( sirasiyla P=0,146, P=0,204, P=0,628,
P=0,128). BKI, sol AKA maksimum ve ortalama IMK degerleri, sag-sol AKA’dan ayr1 olarak elde
edilen maksimum IMK degerleri ise ateroskleroz risk faktérleri olan kisilerde yiiksek olup, anlamli

istatistiksel farklilik saptandi (sirasiyla P<0.001, P=0,001, P=0,045, P=0,013).
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Tablo 11: Ateroskleroz risk faktorleri acisindan kontrol grubu demografik bilgileri ve her iki

AKA’dan ayr olarak elde edilen maksimum ve ortalama IMK degerleri ve bu degerlerin

ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

Ateroskleroz var (n=12) yok (n=28) P

Yas 53,16£9,68 48,61+8,56 0,146
BKi 31,12+2,74 26,61+3,57 <0,001*
Sag maksimum IMK 0,71£0,16 0,65+0,14 0,204
Sol maksimum IMK 0,88+0,21 0,70+0,12 0,001*
Sag ortalama IMK 0,57+0,13 0,55+0,11 0,628
Sol ortalama IMK 0,73+0,21 0,59+0,99 0,045*
Ortalama maksimum IMK 0,80+0,17 0,67+0,12 0,013*
Ortalama IMK 0,65+0,16 0,57+0,92 0,128

Ateroskleroz risk faktorleri agisindan OUAS grubu demografik bilgileri ve her iki AKA’dan
ayr1 olarak elde edilen maksimum ve ortalama IMK degerleri ve bu degerlerin ortalama degerlerinin
karsilastirilmasi1 Tablo 12°de verildi. Sol AKA ortalama IMK degerlerinde ateroskleroz risk faktorleri
acisindan anlaml istatistiksel farklilik saptanmadi (P=0,106). Ancak yas, BKI, sag AKA maksimum
ve ortalama IMK degerleri, sol maksimum IMK degerleri ve sag-sol AKA’dan ayr1 olarak elde edilen
maksimum ve ortalama IMK degerlerin ortalama degerleri ateroskleroz risk faktorii tasiyan hastalarda
yiiksek olup, istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (sirastyla P<0,001, P=0,041, P=0,001,

P=0,005, P=0,106, P=0,003, P=0,019).
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Tablo 12; Ateroskleroz risk faktorleri acisindan OUAS grubu demografik bilgileri ve her

iki AKA’dan ayr1 olarak elde edilen maksimum ve ortalama IMK degerleri ve bu degerlerin

ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

Ateroskleroz var (n=14) yok (n=26) P

Yas 58,71+£7,45 44,6549,60 <0,001*
BKI 33,47+4,007 30,18+5,01 0,041*
Sag maksimum IMK 0,92+0,28 0,70+0,12 0,001*
Sol maksimum IMK 0,91+0,323 0,72+0,145 0,011*
Sag ortalama IMK 0,73+0,12 0,62+0,12 0,005*
Sol ortalama IMK 0,71+0,14 0,63+0,13 0,106
Ortalama maksimum IMK 0,92+0,30 0,71+0,13 0,003*
Ortalama IMK 0,72+0,11 0,62+0,12 0,019*

Kontrol ve OUAS gruplarinda her iki AKA’dan ayri olarak elde edilen maksimum ve ortalama

IMK degerleri ve bu degerlerin ortalama degerleri Tablo 13’de verildi. Hasta grubunda sag AKA

maksimum ve ortalama IMK degerleri kontrol grubundan yiiksek olup, istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptandi (sirasiyla P = 0,014, P < 0,001). Hasta ile kontrol gruplari arasinda sol AKA

maksimum ve ortalama IMK degerleri ile sag-sol ortalama maksimum ve sag-sol ortalama IMK

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmad: (sirasiyla P= 0,471, P = 0,431, P =

0,070 ve P = 0,063).

Tablo 13: Kontrol ve OUAS gruplarinda her iki AKA’dan ayri olarak elde edilen maksimum ve

ortalama IMK degerleri ve bu degerlerin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

Kontrol (n=40) | OUAS (n=40) | P
Sag maksimum IMK | 0,67+0,15 0,76+0,22 0,014*
Sol maksimum IMK | 0,75+0,17 0,79+0,24 0,471
Sag ortalama IMK 0,55+0,11 0,66+0,13 <0,001*
Sol ortalama IMK 0,63+0,15 0,66+0,14 0,431
Sag-sol ortalama 0,71+0,15 0,78+0,22 0,070
maksimum [IMK
Sag-sol 0,59+0,12 0,66+0,12 0,063
ortalama IMK
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Kontrol grubu ile OUAS subgrublarinin IMK degerlerinin karsilastirilmasi tablo 14’te verildi.
Sag ve sol AKA maksimum ve ortalama IMK degerleri, sag ortalama IMK ve sag-sol ortalama
maksimum ve ortalama IMK degerleri siddetli OUAS subgrubunda kontrol grubuna gére yiiksek olup,
anlamli istatistiksel farklilik bulundu (sirasiyla P = 0,002, P = 0.023, P < 0,001, P = 0,006, P = 0,007).
Sol ortalama IMK degerleri agisindan ise kontrol grubu ile subgruplar arasinda istatistiksel anlaml
farklilik izlenmedi (P = 0,091).

Tablo 14: Kontrol grubu ile OUAS subgrublarimin IMK degerlerinin karsilastiriimasi

Kontrol (n=40) | Hafif-orta OUAS (n=15) | Siddetli OUAS (n=25) | P
Sag maksimum IMK | 0,67+0,15 0,68+0,16 0,83+0,24 0,002*
Sol maksimum IMK | 0,75+0,17 0,67+0,15 0,85+0,26 0,023*
Sag ortalama IMK | 0,55+0,11 0,61+0,14 0,69+0,12 <0,001*
Sol ortalama IMK 0,63+0,15 0,60+0,14 0,69+0,12 0,091
Sag-sol ortalama 0,71+0,15 0,68+0,15 0,84+0,24 0,006*
maksimum IMK
Sag-sol 0,59+0,12 0,60+0,13 0,69+0,10 0,007*
ortalama IMK

Kontrol grubu ile subgruplarin ve her iki subgrubun IMK ve BKI degerleri agisindan
karsilastirilmas1 Tablo 15°de verildi. Hafif-orta OUAS subgrubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda
IMK ve BKI degerleri acisindan istatistiksel olarak farklilik saptanmadi. Siddetli OUAS subgrubu ile
kontrol grubu karsilastirildiginda sol ortalama IMK degerleri disinda sag AKA maksimum ve
ortalama, sol AKA maksimum, sag-sol AKA ortalama maksimum ve ortalama IMK degerlerinin
ortalama degerleri ve BKI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlendi (sirastyla P=
0,002, P<0,001, P=0,023, P=0,015, P=0,006, P<0,001). Her iki subgrup IMK degerleri
karsilastirldiginda ise sadece her iki AKA’dan elde edilen maksimum IMK degerlerinin ortalama

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi1 (P=0,016).
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Tablo 15: Kontrol grubu ile subgruplarin ve her iki subgrubun IMK ve BKI degerleri acisindan

karsilastirilmasi
Sag Sol Sag Sol Ortalama | Ortalama | BKI
maksimum | maksimum | ortalama | ortalama | maksimum | IMK
IMK IMK IMK IMK IMK
Hafif-orta 0,993 0,414 0,326 0,723 0,796 0,965 0,564
OUAS/Kontrol
Tleri 0,002* 0,023* <0,001* | 0,210 0,015* 0,006* <0,001*
OUAS/Kontrol
Ileri OUAS/ 0,024 0,022 0,125 0,102 0,016* 0,072 0,062
Hafif-orta
OUAS

*P<0,05/3=0,017 One-Way ANOVA testi, post hoc Bonferoni diizeltmesi

OUAS’I1 hastalarda yas ile tim AKA IMK degerleri, BKi ve ateroskleroz risk faktorleri
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon gosterdi (Tablo 16). Ateroskleroz risk faktorleri AKA
IMK  degerleri ile istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon gosterdi. Ancak cinsiyet ile negatif
korelasyon izlenmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 17).

Tablo 16: Yasa gore OUAS grubu BKI, ateroskleroz risk faktorleri ile AKA IMK degerlerinin

korelasyonu
Pearson korelasyon | P
katsayist
BKI 0,237 0,034*
Ateroskleroz risk faktorii 0,394 <0,001*
Sag maksimum IMK 0,952 <0,001*
Sol maksimum IMK 0,958 <0,001*
Sag ortalama IMK 0,678 <0,001*
Sol ortalama IMK 0,717 <0,001*
Sag-sol ortalama IMK 0,786 <0,001*
Sag-sol maksimum ortalama | 0,516 <0,001*
IMK
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Tablo 17: Ateroskleroz risk faktorlerine gore OUAS grubu AKA IMK degerlerin cinsiyet ile

korelasyonu
Spearman korelasyon P
katsay1s1
cinsiyet -0,159 0,158
Sag maksimum IMK 0,319 0,004*
Sol maksimum IMK 0,420 <0,001*
Sag ortalama IMK 0,678 <0,001*
Sol ortalama IMK 0,304 0,006*
Sag-sol ortalama IMK 0,305 0,006*
Sag-sol maksimum ortalama | 0,394 <0,001*

IMK

Lineer regresyon analizinde yas, IMK degerlerinin bagimsiz pozitif prediktorii olarak goriildii (Tablo

18). BK1 ise IMK degerlerinin bagimsiz pozitif prediktdrii olarak goriilmedi (Tablo 19).

Tablo 18: Yasa gore AKA IMK degerlerinin regresyonu

R Square | Beta katsayis1 | P

Sag maksimum IMK | 0,834 0,526 <0,001*
Sol maksimum IMK | 0,213 0,462 <0,001*
Sag ortalama IMK 0,300 0,548 <0,001*
Sol ortalama IMK 0,207 0,455 <0,001*
Sag-sol ortalama 0,266 0,516 <0,001*
maksimum IMK

Sag-sol 0,302 0,550 <0,001*
ortalama IMK

Tablo 19: BMI’ye gore AKA IMK degerlerinin regresyonu

R Square | Beta katsayis1 | P

Sag maksimum IMK | 0,038 0,195 0,084
Sol maksimum IMK | 0,065 0,256 0,022
Sag ortalama IMK | 0,044 0,210 0,061
Sol ortalama IMK 0,059 0,242 0,031
Sag-sol ortalama 0,056 0,237 0,034
maksimum IMK

Sag-sol 0,062 0,250 0,026
ortalama IMK
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6-TARTISMA

AS sistemik bir hastalik olup, KVH ve inme’nin en sik nedenidir. Bu nedenle AS’in erken
tespiti ve tedavi edilmesi, ileride gelisebilecek morbidite ve mortalitelerin 6nlenmesi ve maddi
kayiplarin minimuma indirilmesi agisindan énemlidir. AS’un temsili markin KIMK artis1, erken
ateroskleroz gostergesidir (80). Cok sayida klinik arastirmayla kapsamli olarak degerlendirilmistir (73,
74, 81, 125). ik defa 1986’da Pignoli ve arkadaslar1 tarafindan tamimlanmis olup, su anda AS
goriintilleme alanindaki en kapsamli literatliri olusturmaktadir (70). Son 23 yilda klinik
arastirmacilar, prematiir aterosklerozu tespit ve takip etmede AS’un temsili markir1 olarak KIMK
ol¢iimiinii giivenerek kullanmaktadirlar. Her ne kadar teknik zorluklari olsa da KIMK &l¢iimii,
kardiyovaskiiler hastalik riskini tahmin etmede son donemlerin populer inceleme yontemidir.
Giiniimiizde KIMK 6l¢iimii genis populasyon calismalarinda kabul edilmis bir yontem haline gelmistir
(82).

OUAS genellikle HT, obesite, DM ve dislipidemi gibi bazi kardiyovaskiiler risk faktorleriyle
iliskili olmasina ragmen, OUAS’in AS’in gelisiminde dogrudan roliinden bahsetmek yerindedir.
OUAS’ta tekrarlayan hipoksi, hiperkapni, mikroarousal ataklar1 ve intratorasik basing degisiklikleri;
sempatik hiperaktivite (63-65), oksidatif stres (66), sistemik inflamasyon (67), hiperkoagiilabilite (68)
gibi patofizyolojik mekanizmalar tetikler ve hatta endotelyal disfonksiyonuna (69) neden olur. Kronik
olarak tiim bu anormalitelerin kombinasyonu vaskiiler lezyonlarin gelisimini saglar (70). AS intima-
media tabakalarinda yagh ¢igilenme ile baslar, kalinlasma, plak olusumu ve hatta damar liimeninde
okliizyona kadar ilerleyebilir.

OUAS’ta AS gelisimi iizerine olan etki, genel AS’nin bir gdstergesi olan KIMK &lgiilerek
bircok c¢alismada degerlendirildi. Silvestrini ve ark. (73) siddetli OUAS hastalarindaki KIMK
degerlerinin kontrol grubunun IMK degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
oldugunu saptadi. Altin ve ark.(74) siddetli OUAS olgularinda ortalama KIMK lar1, hafif OUAS ve
kontrol olgulara gore istatistiksel olarak anlamli buldular. Sag AKA IMK 0,8 mm ve IKA IMK 0,63
mm, sol AKA IMK 0,97 mm ve IKA IMK 0,78 mm olarak &l¢iildii. Giiney ve ark. (125) OUAS’m

karotis arterleri {izerine olan etkilerini dogrudan gézlemek igin 90 hastada yaptiklari ¢alismada, AKA
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ve IKA IMK ortalama degerleri sirasiyla OUAS grubunda 0,82+0,1 mm, 0,62+0,1 mm; kontrol
grubunda ise 0,69+0,1 mm, 0,514+0,08 mm olarak bulundular ve bu fark istatistiksel anlamli gériildii (P
< 0,05). Saletu ve ark. (129), siddetli OUAS grubunda kontrol grubuna goére KIMK ve plak skorunda
anlaml farklilik buldular ve erken AS’1n gostergesi olarak degerlendirdiler.

Minoguchi ve ark. ise, OUAS hastalarinda IMK ve enflamasyon arasindaki iliskiyi incelediler,
kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek KIMK ve CRP degerleri elde ettiler (79). Hasta grubunda KIMK
(P <0,001), serum CRP (P < 0.003), IL-6 (P < 0.005), ve IL-18 (P < 0.03) degerlerini, obez kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli buldular. Ayrica KIMK ile serum markirlarinin diizeyi, hipoksi
siiresi ve OUAS siddeti ile anlamli korelasyon gosterdi. KIMK y1 etkileyen primer faktoriin total
uykudaki hipoksi siiresi (P = 0.036) oldugunu saptadilar. Béylece KIMK ile OUAS’1n siddeti, hipoksi
stiresi ve CRP arasinda pozitif korelasyonu tespit ettiler. Sonug olarak yazarlar, OSAS’a bagli ortaya
¢ikan hipoksi ve sistemik enflamasyonun aterosklerozu arttirdigini ve bdylelikle kardiyovaskiiler
hastaliklar igin risk olusturdugunu bildirdiler.

Tan ve ark. (128) yaptiklar1 ¢alismada ortalama IMK degerini hasta grubunda (0.66 mm)
kontrol grubuna (0.58 mm) gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek buldular. Ayrica LDL, CRP, aglik
kan glukozunu OUAS grubunda anlamli yiiksek buldular. Ciccone ve ark.(127), uzun siireli OUAS
hastalarinda kisa siireli OUAS hastalarina gore istatiksel olarak anlamli artmis IMK degerlerini
izlediler. OUAS siiresi ile IMK ve apne-hipopne indeksi arasinda pozitif iliskiyi gosterdiler. Li Chong
ve ark. (126) yaptiklar1 c¢aligmada, hafif, orta, siddetli OUAS subgruplarinda kontrol grubu ile
karsilastirildiginda inflamatuar markir olan 1L-18 seviyesi anlamli yiiksekti. KIMK siddetli OUAS
subgrubunda hafif OUAS subgrubuna gére anlamli olarak yiiksek goriildii (P < 0.01).

Calismamizda hasta grubunda sadece sag AKA maksimum ve ortalama IMK degerleri kontrol
grubundan yiiksek olup, istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Kontrol ile hasta subgrublari
karsilastirildiginda ise siddetli OUAS subgrubunda sag AKA maksimum ve ortalama IMK degerleri,
sol AKA maksimum degeri, sag AKA ortalama IMK ve sag-sol AKA maksimum ve ortalama IMK
degerlerinin ortalama degerleri kontrol grubundan yiiksekti ve anlamli istatistiksel farklilik bulundu.

Siddetli OUAS subgrubu ile hafif-orta OUAS subgrubu karsilastirildiginda ise sadece sag-sol AKA
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ortalama maksimum IMK degerleri siddetli OUAS subgrubunda yiiksek olup, istatistiksel olarak
anlamli farklilk saptandi. Siddetli OUAS subgrubunda sag§ AKA maksimum IMK degeri
0,83+0,24mm, ortalama degeri ise 0,69+0,26 mm olarak 6lciildii. Sol AKA maksimum IMK degeri
0,85+0,26 mm idi. Sag-sol AKA’dan ayr1 olarak elde edilen maksimum IMK degerlerinin ortalamasi
0,84+0,24 mm 6lciildii. Sag-sol AKA’dan ayr1 olarak elde edilen ortalama IMK degerlerinin ortalama
degeri ise 0,69+0,10 mm idi. Tiim bu degerler istatistiksel olarak anlamli goriildii. Hasta grubunda sol
AKA maksimum IMK degerleri kadin cinsinde yiiksek olup, istatistiksel agidan anlamli farklilik
bulundu. OUAS’l1 hastalarda yas ile tim AKA IMK degerleri, BKI ve ateroskleroz risk faktorleri
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon gosterdi. OUAS’ta KIMK artis1 genel olarak literatiir
Olciimleri ile uyumlu olup, OUAS’1n AS i¢in risk faktorii oldugu goriisiinii desteklemektedir.

Karotid arterlerde artnms IMK, aterosklerozun erken gostergesi ve inme igin bir risk
faktoriidiir. Ekstrakraniyal karotid arterlerin US incelemesi ile yapilan pek ¢ok ¢alismada, OUAS’1n
karotis aterosklerozu i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterildi (72-74). Baguet ve ark.(76),
bilinen kardiyovaskiiler hastaligi olmayan OUAS hastalarinda, karotid aterosklerozu ve plak
olusumunda, diger plak olusturan nedenlerden bagimsiz olarak en iyi gostergenin oksijen
desatiirasyonu oldugunu buldular. Suzuki ve ark.(131) ise AHI’nin, eslik eden kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin etkileri dislandiginda dahi KIMK ile iliskili oldugunu saptadilar. Ayni ¢alismada AS
gelisiminde OUAS ile iligkili hipoksi siddetinin obstriiktif epizod sikligindan daha 6nemli oldugu
sonucuna varildi. Aterosklerotik lezyon gelisiminde bir diger dnemli etken hipertansiyon olabilecegi
gibi, OUAS hastalarinda fibrinojen diizeylerinin ve koagiilasyona yatkinligin artmasi da karotis
arterlerindeki tromboz ve stenoz gelisiminden sorumlu olabilir (77).

Calismamizda AS risk faktorleri agisindan hasta ve kontrol gruplar arasinda anlamli faklilik
yoktu. Ancak kontrol grubunda ateroskleroz risk faktorleri olan kisilerde sol AKA maksimum ve
ortalama IMK degerleri, sag-sol AKA’dan ayr1 olarak elde edilen maksimum IMK degerlerinin
ortalama degerleri ateroskleroz risk faktdrleri olmayan kontrol gruptaki IMK degerlerinden yiiksek
olup, anlamli istatistiksel farklilik saptandi. Hasta grubunda da ateroskleroz risk faktorii tasiyan

hastalarda sag AKA maksimum ve ortalama IMK degerleri, sol AKA maksimum IMK degerleri ve
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sag-sol AKA’dan ayn olarak elde edilen maksimum ve ortalama IMK degerlerin ortalama degerleri
ateroskleroz risk faktorleri tasimayan hasta grubu IMK degerlerinden yiiksek olup, istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulundu. Bulgular hasta ve saghkli grupta ortak ateroskleroz risk faktorlerinin IMK
artigina katkida bulundugunu distindiirmektedir. Bununla birlikte genellikle OUAS ile AS risk
faktorlerinin ortak oldugu seklindeki literatiir bilgisini desteklemektedir. Ayrica hem hasta hem de
kontrol grubunda ulastigimiz bu bulgu Sanhurfa yoéresinde obezite, sigara igiciligi,
hiperkolesterolemiye yol agan beslenme aligkanligi gibi sosyo-kiiltiirel yapilanmanin bir sonucu olarak
AS’a yatkinlik olduguna isaret etmektedir.

Serebrovaskiiler hastaliklar ve beyin kan akimindaki degisiklikler ile OUAS arasindaki iligki
son yillarda ilgi konusu olmustur. OUAS ve serebrovaskiiler hastaliklarin prevalansi yasla beraber
artis gosterdiginden calismaya alinan hastalarin yas gruplarinin se¢imi 6nemlidir. Genellikle 48-63 yas
gruplarinda ¢alismalar yapilmist1 (73, 74). Kaynak ve arkadaslari, ¢ift-kor kontrollii olarak yaptiklari
caligmalarinda, yas ile birlikte OUAS varliginin da plak olusumu i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu gosterdiler (75). Bizim g¢alismamizda OUAS’l1i olgularin yas ortalamasi 49,58+11,12,
kontrol grubunun yas ortalamasi 49,98+9,04 olup literatiirde belirtilen yas sinirlariin alt limitlerine
yakin idi. Kontrol ve hasta gruplari arasinda yas agisindan istatistiksel anlamli farklilik yoktu. Ancak
hasta grubunda AS risk faktorleri tasiyanlarin yaslar1 daha yiiksek olup, AS risk faktorii tasimayan
hastalara gére anlamli istatistiksel farklilik saptandi. Lineer regresyon analizinde ise yas faktorii IMK
degerlerinin bagimsiz pozitif prediktorii olarak goriildii.

Degisik ¢aligmalarda BKi, OUAS lilarda 30-32 kg/m? arasinda, kontrol grubunda 27-32 kg/m?
arasinda oldugunu bildirilmektedir (73, 74, 132). Bizim ¢alismammzda BK1I ortalamas1 hasta grubunda
31,33+4,90 kg/m?, kontrol grubunda 27,97+3,91 kg/m? idi. OUAS’Iilarin BKI’leri kontrol grubunun
BKI’lerine gore istatistiksel olarak anlaml sekilde fazlaydi. Literatiirdeki diger bazi yaymlarda da
calismamizda oldugu gibi BKI, OUAS lilarda kontrol grubuna nazaran yiiksekti (133, 134). Ayrica
kontrol ve hasta grubunda AS risk faktorleri olanlarda BKI degeri, AS risk faktorleri tasimayan
gruptan yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi. Bir ¢ok ¢alismada ise obezite OUAS i¢in risk

faktorii olarak degerlendirilmektedir (29-32). Bizim ¢alismamiz da bu goriisii desteklemektedir. BKI
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hafif-orta OUAS subgrubunda 29,30+5,22 kg/m? iken siddetli OUAS subgrubunda 32,55+4,34 kg/m?
idi. BKI ile IMK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml pozitif korelasyon saptanmakla birlikte
IMK degerlerinin bagimsiz prediktorii olarak tespit edilmedi.

IMK’ni dl¢iimiinde genellikle manuel dl¢iim metodlar: kullanilmaktadir. Fakat kullanilan bu
metodlarda subjektif parametrelere sekonder IMK degerleri degiskenlik gosterir (113). Ayrica bazi
calismalar tekrarlayan AKA IMK 6lgiim degerlerinin arastirmacilar arasi degiskenlik gosterdigini
ispatladilar (114, 115). AKA IMK’nm manuel dlgiimiinde arastirmacilar aras1 degiskenlik literatiirde
baz1 galismalarda analiz edildi (114, 115, 119). Epidemiyoloik calismalara gore, normal IMK iist
simirt 0,6 mm kabul edilir ve yaklasik her 0,1 mm veya daha fazla artis MI ve/veya serebrovaskiiler
hastalik insidansim1 2-6 kez artirir (117). Analizin milimetrenin 1/10 degerleri hakkinda yapilmisg
oldugu dikkate alinirsa, 6l¢iim hassasiyetinin ne denli dnemli oldugu daha acik hale gelir (116).
Lorenz ve ark.nin (100) yapmus olduklar1 meta-analizde, IMK daki her 0.1 mm’lik artis ile MI gegirme
riski %10’dan %15’e, iskemik SVO gecirme riski ise %13’ten %18’e yiikselmektedir. Manuel 6l¢iim
yapan calismalarda tekrarlayan IMK &lciimlerinde arastirmacilar arasindaki degiskenlik olasihigr %
10,6’ya kadar raporlandi (113, 114). Segil ve ark. nin yaptiklar1 ¢alismada 104 farkli teshisli hastalarda
her iki AKA IMK degeri hem manuel hemde otomatik olarak iki farkli arastimaci tarafindan 6lciildii.
Her iki arastirmacinin manual &lgiimlerin ortalama IMK degerleri sagda 0,6396 mm ve 0,6356 mm;
solda ise 0,6662 mm ve 0,6575 mm bulundu. Otomatik ol¢iimlerde arastirmacilar arasindaki
degiskenlik agisindan ortalama IMK sagda 0,6071 mm ve 0,6048 mm; solda ise 0,6216 mm ve 0,6227
mm olarak hesaplandi. Her iki arastirmaci i¢in manuel 6l¢iimler, otomatik 6l¢iimlerden daha yiiksek
ve istatiksel olarak anlamli bulundu. Ayrica aragtirmacilar arasi korelasyon manuel 6lgiimlerde 0,80-
0,88 ve otomatik Olgiimlerde 0,93-0,98 olup otomatik o&lgtimlerdeki korelasyon manuel
Olciimlerinkinden yiiksek goriildii. Bu ¢alismada, 6l¢iim hatalarini azaltmak amaciyla otomatik 6l¢iim
onerildi (116).

Biz literatiir bilgilerine dayanarak proje kapsaminda otomatik program aldik ve tama yakin
hastada Ol¢iimler otomatik olarak vyapildi. Program, 6l¢timii  karotik bulbusun 1-1,5 cm

proksimalindeki 1 cm’lik segmentten ortalama degerleri hesaplayarak yapmaktadir. Plak ve yaygin
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limen irregiilaritesi olan segmentlerden Glglim yapmamakta, fokal irregiiler duvardan ise en yakin
tahmini degeri hesaplayarak vermektedir. Boylece subjektif parametrelerden etkilenme yerine daha
objektif sonuclar elde edilmektedir. Bu anlamda bizim c¢aligmamizda elde ettigimiz maksimum ve
ortalama KIMK degerleri literatiirde manuel 6l¢iim yapilan calismalardan genel olarak diisiik bulundu.
Maksimum ve ortalama KIMK hafif-orta subgrupta sagda sirasiyla 0,68+0,16 mm ve 0,61+0,14 mm,
solda 0,67+0,15mm ve 0,60+0,14 mm, agir subgrupta ayni1 degerler sagda sirasiyla 0,83+0,24 mm ve
0,69+0,12 mm, solda 0,85+0,26 ve 0,69+0,12 mm olarak ol¢iildii. Her iki AKA maksimum ve
ortalama degerlerin ortalama degerleri sirasiyla hafif-orta subgrupta 0,68+0,15 mm ve 0,60+0,13 mm
ve siddetli subgrupta 0,84+0,24 mm ve 0,69+0,10 mm bulundu.
6.1. Calisma limitizasyonlari

Bu calismamizin baglica amaci prospektif olarak yeni teshis konmus ve tedavi gormemis genis
bir OUAS hasta grubunda geleneksel major ateroskleroz risk faktorlerinden bagimsiz olarak
aterosklerozun varligini arastirmakti. Bu anlamda c¢alismamizin baslica limitasyonu amacimiza tam
ulasmamizi1 engelleyen hem hasta hemde kontrol grubunda es zamanli AS risk faktorlerin bulunmasi
idi. Fakat bildigimiz kadariyla yapilan bazi ¢alismalar bu risk faktorlerini ekarte ettikten sonra da
OUAS’ta IMK artisini ispatlandi (72, 73, 74, 76, 131). Ikinci limitasyon ise hasta sayimizin az olmasi
nedeniyle hafif ve orta OUAS grublarini tek subgrup olarak ¢alismaya almamizdi.

Ayrica tortiydz arter, kisa boyun, yiiksek yerlesimli bulbus gibi fizyolojik zorluklar ile
karsilastik. Konveks prob kullanarak ve hastaya pozisyon vererek manuel olarak optimal
degerlendirme yapmaya calistik. Ozellikle yash hastada yaygin olmayan ancak fokal liimen

irregiileritesi varhiginda programin tahmini deger hesaplamasi bir diger limitasyondur.
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7- SONUC

Sonug¢ olarak, son yillarda OUAS’in kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar i¢in
onemli ve bagimsiz bir risk faktorii oldugu cok sayida calismada desteklenmistir. Bu calisma da
OUAS hastalarinda KIMK artisim1  gosterdi. OUAS ile ekstrakranial karotid arterlerin duvar
morfolojileri arasinda bir iliskinin olduguna dair ciddi kanitlar bulunmakla birlikte, daha detayl
anlagilabilmesi i¢in genis hasta popiildsyonunda yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisliniiyoruz.

B-mod US ile KIMK 6l¢iimii, vaskiiler yataktaki aterosklerotik degisikliklerin erken donemde
tespitine, kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite agisindan risk siniflamasi yapilmasina, verilen tedavi
sonuglarimin degerlendirilmesine olanak saglayan invaziv olmayan, radyasyon i¢ermeyen Kolay bir
yontemdir.

Karotis segmentlerine gére IMK 6l¢iimii degiskenlik gosterir. Manuel dlgiimlerde sadece bir
noktadan 6l¢iim yapmak sinirhiliktir. Karotis IMK incelemesi icin, kisa, pratik, basit, 6l¢iim kalitesini

yiikselten objektif bir yontem denedik. Bu nedenle otomatik 6l¢iim yontemini 6neriyoruz.
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